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1 JOHDANTO  
 
Suomen naudanlihatuotanto on viimeisen vuosikymmenen aikana lähtenyt tasaiseen 
laskuun ja lihantuotanto on nykyisin lähes puolet pienempää kuin 1990-luvun alussa. 
Vuoden 2014 keväällä nautatiloja oli Suomessa noin 13 000 kappaletta. Lypsylehmien 
määrä oli kyseisenä vuonna noin 285 000 ja keskimääräinen tilakoko oli 32 lehmää. 
Vastaavat luvut emolehmätiloilla olivat 57 800 emolehmää ja tyypillinen tilakoko oli 26 
eläintä (SVT 2014). 
Suomessa tuotettiin yhteensä noin 80 miljoonaa kiloa naudanlihaa vuonna 2013, jolloin 
suurimmat naudanlihan tuottajat tulivat Pohjanmaan sekä Pohjois-Savon alueilta. 
Kiuruvesi oli suurin naudanlihatuottajakunta 2,9 miljoonan kilon vuosituotoksellaan 
(SVT 2015). Naudanlihan vuosikulutus henkeä kohden oli kyseisenä vuonna 18,4 kg 
(Luke 2015). 
Euroopan elintarviketurvallisuusviranomaisen, EFSA:n (European Food Safety 
Authority), teettämän julkaisun (2013) mukaan merkittävimmät naudanlihaa koskevat 
biologiset riskit liittyvät salmonelloosiin sekä verotoksiineja muodostavaan Esterichia 
coli -bakteeriin (VTEC). Sen sijaan yhden maailmanlaajuisesti merkittävimmän 
zoonottisen parasiitin, eli eläimistä ihmiseen leviävän loisen, Toxoplasma gondii -
alkueläimen, merkitystä naudanlihassa ei ole riittämättömän tiedon valossa voitu 
tarkemmin määrittää. Lisätiedon valossa EFSA on suositellut jatkotutkimuksia 
toksoplasman potentiaalisen infektiivisyyden (tartunnallisuuden) selvittämiseksi 
naudanlihassa (EFSA 2013).  
Toxoplasma gondii on itiöeläinten pääjaksoon (Apicomplexa) kuuluva solunsisäinen 
kokkidi loinen, jonka pääisäntänä toimii kissa. Väli-isäntinä voivat toimia käytännössä 
kaikki tasalämpöiset eläimet ja ihminen (Dubey & Beattie 1988). T. gondii -alkueläimen 
aiheuttamaa tautia kutsutaan toksoplasmoosiksi (Dubey 1986). Terveelle väli-
isännälleen loinen aiheuttaa tyypillisesti lieväoireisen ja itsestään rajoittuvan taudin, 
mutta infektion eli tartunnan seurauksena voi aiheutua myös hyvin vakavia oireita 
etenkin tiineillä eläimillä (Tenter ym. 2000). Toksoplasmoosi koskettaa jopa 
kolmannesta maailman väestöstä ja erityisesti raskaana olevat naiset kuuluvat 
riskiryhmään (Hill & Dubey 2002).  
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T. gondii -alkueläimelle läheistä sukua oleva naudan ja koiran loisiin lukeutuva, 
Neospora caninum, voi aiheuttaa vakavia neurologisia eli hermostollisia oireita 
vasikoilla, sekä abortteja ja sikiökuolemia tiineillä lehmillä (Dubey 2005). 
Neosporoosin ei tiedetä kuitenkaan tarttuvan naudasta ihmiseen (Dubey & Lindsay 
2006). T. gondii kykenee sen sijaan siirtymään ihmiseen, kun ihminen syö infektiivisiä 
loismuotoja sisältävää, huonosti kypsennettyä lihaa (Tenter ym. 2000). Loisen 
merkitystä nautojen taudinaiheuttajana pidetään silti pienenä. (Dubey 1986). Lampailla 
toksoplasmoosin tiedetään aiheuttavan abortteja, ja huonosti kypsennettyä lampaanlihaa 
pidetään merkittävänä tartuntalähteenä ihmisillä (Dubey 2009a). Naudanlihan 
infektiivisyyttä ihmiselle on pidetty pienenä, mutta tutkimuksissa on todettu alueellisia 
eroja siinä, kuinka suuri riski huonosti kypsennetyn naudanlihan syönnistä ihmiselle 
muodostuu (Cook ym. 2000). Naudanlihan infektiivisyydestä ihmisille ei ole myöskään 
riittävästi tutkimustuloksia (Jones & Dubey 2012). 
Tämä lisensiaatintutkielma koostuu kirjallisuuskatsauksesta sekä tutkimusosasta. 
Kirjallisuuskatsauksessa käsitellään T. gondii -alkueläintä parasiittina ja 
taudinaiheuttajana, sekä loisen merkitystä naudalla (Bos Taurus) ja ihmisellä. 
Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää, esiintyykö suomalaisilla teurasikäisillä 
naudoilla vasta-aineita T. gondii -parasiittia vastaan, ja onko esiintyvyys samaa luokkaa 
kuin muualla Euroopassa tai Pohjoismaissa. Suomessa ei ole aiemmin tehty vastaavaa 
tutkimusta nautojen toksoplasmoosista. Tutkimus suoritettiin Helsingin yliopiston 
eläinlääketieteellisen tiedekunnan Elintarvikehygienian ja ympäristöterveyden osastolla, 
lihantarkastuksen oppiaineessa toukokuun 2013 ja kesäkuun 2014 välisenä aikana.  
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KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
1.2 Toxoplasma gondii -ALKUELÄIMEN ELÄMÄNKIERTO 
 
Toksoplasmoosi on Toxoplasma gondii -alkueläimen aiheuttama, maailmanlaajuisesti 
levinnyt loisinfektio, joka sairastuttaa useita eri tasalämpöisiä eläinlajeja mukaan lukien 
ihmisen. Jopa kolmanneksen maailman väestöstä arvellaan altistuneen 
toksoplasmoosille (Tenter ym. 2000, Hill & Dubey 2002). Tämä zoonoottinen parasiitti 
on sekä humaani- että eläinlääketieteellisesti merkittävä taudinaiheuttaja, sillä se voi 
aiheuttaa erittäin vakavia oireita riskiryhmiin kuuluville henkilöille, kuten 
immunosuppressiivisille potilaille (Dubey & Beattie 1988, Tenter ym. 2000). Näiden 
lisäksi riskiryhmään kuuluvat muun muassa odottavat äidit, joiden tartunnasta voi 
aiheutua vakavia seurauksia sikiön kehitykselle ja kasvulle (Tenter ym. 2000). Loisella 
on useita mahdollisia tartuntareittejä, mikä lisää sen merkittävyyttä zoonoottisena 
taudinaiheuttajana, vaikka suurin osa infektioista onkin oireettomia (Tenter ym. 2000, 
Jokelainen 2013). Toksoplasmoosi on toisaalta myös alidiagnosoitu tauti ja tapauksia on 
raportoitu huonosti, joten loisen merkitys voi olla ajateltua suurempi (EFSA 2007). 
T. gondii -loisen elämänkierto on hyvin monimutkainen (Tenter ym. 2000) (Kuva 1). 
Elämänkierto voidaan jakaa aseksuaaliseen sekä seksuaaliseen lisääntymiskiertoon, 
joista seksuaalinen sykli tapahtuu vain parasiitin pääisännässä (Dubey & Beattie 1988, 
Black and Boothroyd 2000). Loisen pääisäntänä voivat toimia ainoastaan Felidae -
heimoon kuuluvat kissaeläimet (Wallace 1973, Dubey & Beattie 1988, Black & 
Boothroyd 2000). Aseksuaalinen lisääntymisvaihe voi tapahtua niin pää- kuin väli-
isännässäkin (Black & Boothroyd 2000, Dubey 1998). Väli-isännässä tapahtuu vain 
aseksuaalista lisääntymistä (Dubey & Beattie 1988). Väli-isäntinä voivat toimia 
käytännössä kaikki tasalämpöiset eläimet linnuista tuotantoeläimiin (Tenter ym. 2000). 
Etenkin pienet nisäkkäät, kuten jyrsijät, voivat saada tartunnan herkästi ja toimia siten 
parasiitin reservuaarina eli varastona ympäristössä (Dubey & Beattie 1988). T. gondii -
loisella on kyky selvitä, vaikka sen elämänkierto ei olisikaan täydellinen, eli kaikkia 
lisääntymissyklin vaiheita ei tapahtuisi (Jokelainen ym. 2012).  Ihminen toimii loisen 
elämänkierrossa niin sanottuna umpikujana eli pääteisäntänä. Ilman eläimissä 
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tapahtuvaa elämänkiertoa loisen olemassaolo ja siirtyminen ihmisiin eivät kuitenkaan 
olisi mahdollisia (Schlüter ym. 2014).  
1.2.1 Infektiiviset loismuodot  
T. gondii -parasiitilla on elämänkierrossaan kolme infektiivistä muotoa: takytsoiitit, 
kudoskystien sisällä olevat bradytsoiitit sekä ookystien sisällä olevat sporotsoiitit. 
Elimistöön päästyään ookystat ja sporotsoiitit kykenevät muuttumaan kudosten sisällä 
takytsoiiteiksi (Dubey 1998, Dubey ym. 1998). Parasiitin kaikki kolme tartunnallista 
muotoa ovat infektiivisiä sekä pää- että väli-isännilleen (Dubey & Beattie 1988, Tenter 
ym. 2000). 
Bradytsoiitit ja takytsoiitit ovat loisen elämänkierron kaksi aseksuaalista muotoa 
(Dubey & Beattie 1988, Dubey 2009). Takytsoiitit ovat pieniä, muutaman mikrometrin 
kokoisia sirppimäisiä loismuotoja, jotka pystyvät jakaantumaan nopeasti väli-isännän 
lähes kaikkien solujen sisällä (Dubey 1998). Nimitys ”tachyzoite” juontaa juurensa 
kreikan kielen nopeutta kuvaavasta sanasta (Dubey ym. 1998). Takytsoiittien 
jakaantuminen tapahtuu endodyogenian avulla isäntäsolun sisällä, kun kaksi identtistä 
tytärsolua muodostuu emäsolun jakautuessa kahtia (Dubey & Beattie 1988).  Tytärsolut 
jakaantuvat edelleen niin pitkään, kunnes isäntäsolu hajoaa ja takytsoiitit pääsevät 
vapautumaan ympäröiviin kudoksiin (Dubey & Lindsay 2006). Pääisännässään 
takytsoiitit jakaantuvat suoliston ulkopuolella olevien epiteelisolujen sisällä (Tenter ym. 
2000). Isäntäsolun solutyyppi sekä T. gondii -loisen patogeeninen kanta vaikuttavat 
siihen, kuinka nopeasti takytsoiitit pystyvät tunkeutumaan isäntäsoluihin, ja kuinka 
nopeaa solujakautuminen on (Dubey ym. 1998). 
Bradytsoiitit muistuttavat rakenteellisesti takytsoiitteja, mutta ne ovat takytsoiitteihin 
verrattuna pienempiä ja ohuempia (Dubey & Beattie 1988). Myös tuman sijainnissa on 
eroja, sillä takytsoiitin tuma sijaitsee keskellä solua, kun taas bradytsoiitissa tuma on 
sijoittunut enemmän terminaalisesti solun päähän (Dubey 1998). Infektion kannalta on 
merkittävää, että bradytsoiitit kykenevät muuttumaan takytsoiiteiksi ja toisinpäin. Tämä 
on seurausta siitä, että rakenteelliset erot loismuotojen välillä ovat pieniä (Dubey & 
Beattie 1988, Dubey 1998).  
Bradytsoiitit lisääntyvät takytsoiittien tapaan aseksuaalisesti jakautumalla (Dubey 
2009b). Ne kykenevät muodostamaan isäntäeläimen kudoksiin loiskystia eli 
loisrakkuloita (Dubey 2007). Ensimmäiset kystat muodostuvat kudoksiin jo muutaman 
 5 
 
päivän kuluttua infektiosta ja voivat säilyä kudoksissa tartunnallisina pitkään (Tenter 
ym. 2000). Tätä vaihetta toksoplasman elämänkierrossa kutsutaan myös krooniseksi 
infektioksi (Dubey 2007). Bradytsoiitit jakautuvat kudosrakkuloiden sisällä hitaammin 
kuin takytsoiitit (Tenter ym. 2000). Lisäksi ne ovat takytsoiitteja parempia kestämään 
ruuansulatuskanavan entsyymejä, minkä vuoksi kudoskystia sisältävä liha on hyvin 
infektiivistä isäntäeläimelle (Dubey & Beattie 1988, Tenter ym. 2000). Toisin kuin 
takytsoiitit, kudoskystien sisällä olevat bradytsoiitit ovat suhteellisen resistenttejä eli 
kestäviä lämpötilan vaihteluille (Tenter ym. 2000), ja ne voivat säilyä tartuntakykyisinä 
jopa lyhyen pakastuksen ajan (Kotula ym. 1991). Takytsoiitit sen sijaan ovat erittäin 
herkkiä ympäristön olosuhdevaihteluille sekä ruuansulatuskanavan entsyymeille, 
eivätkä ne säily pitkään isäntäeläimen ulkopuolella. (Tenter ym. 2000).  
Toxoplasma gondii -parasiitin kudoskystat ovat välittömästi tartuntakykyisiä ja ne ovat 
loisen elämänkierron terminaalivaihe väli-isännässä (Tenter ym. 2000). Kystat voivat 
olla erikokoisia sisältäen bradytsoiitteja muutamasta kappaleesta aina satoihin 
bradytsoiitteihin (Dubey & Beattie 1988, Dubey & Lindsay 2006). Bradytsoiittien 
muuttuminen takaisin takytsoiiteiksi aikaansaa latentin, eli piilevän infektion, 
muuttumisen akuutiksi infektioksi (Black & Boothroyd 2000).  
Ookysta on T. gondii -alkueläimen ainoa loismuoto, joka muodostuu pääisännän 
suolistossa seksuaalisen lisääntymisen seurauksena (Black & Boothroyd 2000). 
Ookystat erittyvät kissan ulosteiden mukana ympäristöön sporuloitumattomassa 
muodossa, jolloin ne eivät ole vielä infektiivisiä isäntäeläimilleen (Dubey & Beattie 
1988). Sporuloimaton ookysta on muodoltaan pyöreä, noin 10 x 12 µm:n kokoinen 
partikkeli, jonka sisällä on yksi sporontti (Dubey ym. 1998). Ookysta sporuloituu kissan 
ulkopuolella tyypillisesti 1-5 päivän kuluttua siitä, kun se on kulkeutunut ulosteiden 
mukana ympäristöön (Dubey & Beattie 1988). Sporulaatiossa muodostuu ensin kaksi 
sporoblastia, kun sytoplasma (solulima) jakaantuu kahtia. Sporoblastit pitenevät ja 
muodostavat sporokystat, jolloin molempiin sporoblasteihin muodostuu neljä 
infektiokykyistä sporokystaa (Dubey ym. 1998).  Sporuloitunut ookysta on muodoltaan 
ellipsimäinen ja hieman sporuloitumatonta ookystaa suurempi, kooltaan noin 11 x 13 
µm (Dubey & Beattie 1988). Sporuloitumisen alkaminen on riippuvainen ympäristön 
olosuhteista, kuten otollisesta lämpötilasta (Dubey & Beattie 1988, Dubey ym. 1998). 
Sporulaation jälkeen ookystat ovat infektiokykyisiä sekä väli- että pääisännilleen 
(Dubey & Beattie 1988).  
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1.2.2 Elämänkierto pääisännässä 
Toxoplasma gondii -loisen pääisännäksi kutsutaan eläintä, joka kykenee erittämään 
infektiivisiä ookystia ympäristöönsä seksuaalisen lisääntymisen seurauksena (Dubey & 
Beattie 1988, Dubey & Jones 2008). Loisen pääisännässä kissassa voi tapahtua sekä 
seksuaalista että aseksuaalista lisääntymistä (Dubey 1998a).  
Kissa voi saada tartunnan joko syömällä kudoskystia sisältävää lihaa (infektoituneen 
väli-isännän) tai saadessaan elimistöönsä sporuloituneita T. gondii -ookystia 
ympäristöstä (Dubey & Beattie 1988, Dubey 2002). Myös takytsoiitti-välitteinen 
infektio on mahdollinen esimerkiksi silloin, kun takytsoiitteja pääsee emän 
verenkierrosta istukan läpi pentujen verenkiertoon (Tenter ym. 2000, Dubey & Lindsay 
2006). Suurin osa kissojen tartunnoista on kuitenkin seurausta raa’an tai huonosti 
kypsennetyn lihan syömisestä (Dubey 1998 b, Dubey ym. 2009).  
Syötyään T. gondii -kudoskystia sisältävää lihaa tai muita kudoksia kissa saa 
elimistöönsä infektiivisiä bradytsoiitteja, jotka vapautuvat kissan ruuansulatuskanavaan 
mahalaukun entsyymien hajottaessa loisrakkuloiden seinämän (Dubey & Beattie 1988, 
Dubey & Lindsay 2006). Infektoitumiseen voi riittää vain yksi tartuntakykyinen 
bradytsoiitti-muoto (Dubey 1998b).  Vapauduttuaan kystan sisältä bradytsoiitit 
tunkeutuvat ohutsuolen enterosyytteihin eli epiteelikudoksen soluihin, joissa ne 
muuttuvat takytsoiiteiksi ja jakaantuvat useita kertoja (Dubey & Beattie 1988). Tämän 
aseksuaalisen lisääntymisen seurauksena kissan suoliston enterosyyteissä muodostuu 
viisi morfologisesti eroavaa loisen muotoa (tyypit A-E). Tämän jälkeen toksoplasman 
seksuaalinen lisääntymiskierto saa alkunsa (Dubey ym. 1998, Dubey 2007). 
T. gondii -loisen seksuaalisessa lisääntymiskierrossa urospuoliset sukusolut 
(mikrogamotit) jakautuvat voimakkaasti muodostaen flagellallisia (siimallisia) liikkuvia 
mikrogameetteja. Mikrogameetit kykenevät hedelmöittämään naaraspuoliset sukusolut 
(makrogamontit). Hedelmöitetyistä makrogamonteista muodostuu lopulta ookystia, kun 
nämä muodostavat ympärilleen ookystille tyypillisen soluseinän. Tämän jälkeen 
ookystat vapautuvat kissan ohutsuolen luumeniin. (Dubey ym. 1998).  
Kissa voi erittää ulosteidensa mukana miljoonia ookystia, jotka voivat säilyä tasaisissa 
ympäristöolosuhteissa jopa useita vuosia (Dubey 2007). Ookystia voi erittyä ulosteisiin 
reilusta viikosta jopa kolmeen viikkoon (Dubey 2001). Yleensä ookystien eritys 
tapahtuu infektion jälkeen vain rajattuna aikana, mutta eritys uusintainfektion 
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yhteydessä on myös mahdollista (Jokelainen ym. 2012). Tutkimuksissa ookystien eritys 
kokeellisten uusintainfektoiden yhteydessä on kuitenkin ollut harvinaista (Wallace 
1973).  
Prepatenssiaika, eli aika, jonka jälkeen kissa alkaa erittää ookystia ulosteisiinsa, 
vaihtelee sen mukaan, millä T. gondii -loisen tartunnallisista muodoista kissa on 
infektoitunut (Wallace 1973). Nopeinta eritys on silloin, kun kissa on syönyt 
kudoskystia sisältävää lihaa, jolloin ookystien eritys voi nopeimmillaan alkaa jo 3-10 
päivän kuluttua bradytsoiittien ingestoinnista (Dubey 1998a). Jos kissa on infektoitunut 
ookystamuodoilla, voi prepatenssiaika olla yli 18 vuorokautta (Dubey 2006). 
Käytännössä lähes kaikki kissat, jotka saavat tartunnan bradytsoiittivälitteisesti, erittävät 
ulosteissaan ookystia prepatenssiajan jälkeen (Freyre ym. 1989). Sen sijaan takytsoiitti- 
tai ookystavälitteinen infektio ei läheskään aina laukaise kissoilla ookystien eritystä. 
Näiden kissojen osuus voi olla lähes 30 prosenttia. (Dubey 1998a).  
Vaikka parasiitin kiertokulku kykeneekin jatkumaan itsenäisesti ilman kissassa 
tapahtuvaa seksuaalista sykliä, on ookystien erityksellä ja seksuaalisen lisääntymisen 
seurauksesta aiheutuvalla geenirekombinaatiolla merkitystä loisen tehokkaan 
selviämisen kannalta (Jokelainen ym. 2012). Tutkimuksissa on todettu, että alueilla, 
joilla kissaeläimiä ei esiinny tai esiintyy hyvin vähän, on myös toksoplasmoosin 
esiintyminen hyvin pientä (Wallace 1973). Suomessa tehdyissä tutkimuksissa 
toksoplasmapositiivisten kissojen osuus on ollut 48,4 % (Jokelainen ym. 2012). 
1.2.3 Elämänkierto väli-isännässä 
Toxoplasma gondii on siitä poikkeuksellinen loinen, että sen isäntälajikirjo on erittäin 
laaja: loisen väli-isäntänä voivat toimia käytännössä kaikki tasalämpöiset eläimet 
linnuista tuotantoeläimiin (Dubey & Beattie 1988, Black & Boothroyd 2000). Väli-
isäntä saa tyypillisesti tartunnan syötyään kudoskystilla saastunutta lihaa tai nieltyään 
kissan ulosteiden mukana ympäristöön levinneitä ookystia (Dubey 1998a, Tenter 2000). 
Myös istukan kautta sikiöön leviävä infektio tiineyden aikana on mahdollinen osalla 
isäntälajeista, kuten tuotantoeläimillä, jyrsijöillä ja ihmisillä (Williams ym. 2005). 
Yleensä T. gondii -ookystat ovat väli-isännilleen paljon infektiivisempiä kuin 
pääisännälleen: siinä missä yksi ookysta voi riittää tartuttamaan väli-isännän, ei 
kymmenen ookystaa välttämättä kykene infektoimaan pääisäntänä toimivaa kissaa 
(Dubey 1998a, Dubey 2007).  
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Väli-isännässä T. gondii -alkueläimen elämänkierrossa tapahtuu kaksi eri aseksuaalisen 
lisääntymisen vaihetta: takytsoiittien nopea jakaantuminen isäntäsoluissa sekä 
kudoskystien muodostuminen (Black & Boothroyd 2000, Tenter ym. 2000). Jos väli-
isäntä saa elimistöönsä infektiivisiä ookystia, niiden sisällä olevat sporotsoiitit 
vapautuvat ruuansulatuskanavassa ja pääsevät tunkeutumaan suoliston epiteelin 
pikarisoluihin sekä enterosyytteihin. Tyvikalvoon päästyään ne jakautuvat useissa eri 
soluissa niin, että aina yhdestä sporotsoiitista muodostuu kaksi takytsoiittia. (Dubey & 
Beattie 1988, Dubey 2007). Tätä loisen voimakasta, solunsisäistä jakautumisvaihetta 
kutsutaan toksoplasmoosin akuutiksi vaiheeksi (Dubey & Beattie 1988). Akuutin 
vaiheen aikana takytsoiitit kykenevät infektoimaan isäntäeläimen soluja tehokkaasti, 
sillä ne pystyvät kulkeutumaan veren ja imuteiden välityksellä ympäröiviin kudoksiin ja 
sitä kautta tunkeutumaan soluihin kaikkialla isäntäeläimen elimistössä (Dubey & 
Beattie 1988, Dubey 2007, Saadatnia & Golgar 2012). Takytsoiitit pystyvät tappamaan 
käytännössä kaikki isäntäeläimen sisällä infektoimansa solut (Dubey & Beattie 1988). 
Solujen sisällä nopeasti jakaantuvat takytsoiitit pystyvät muuttumaan bradytsoiiteiksi, 
jotka muodostavat isäntäeläimeen kudoskystia (Tenter ym. 2000). Ensimmäiset 
kudoskystat muodostuvat jo reilu viikko infektion jälkeen ja niitä esiintyy tyypillisesti 
keskushermostossa sekä lihaksissa (Black & Boothroyd 2000). Toxoplasma gondii -
loisen kudoskystia voi löytyä myös muun muassa silmistä sekä lisäksi harvemmin 
sisäelimistä, kuten munuaisista, keuhkoista ja maksasta (Tenter ym. 2000).   
Loisrakkulat voivat säilyä isäntäeläimen elimistössä koko sen elämän ajan (Black &  
Boothroyd  2000, Tenter ym. 2000). Kudoskystien muodostumista ympäri elimistöä ja 
loisen säilymistä kudoksissa kutsutaan aseksuaalisen syklin krooniseksi vaiheeksi 
(Black and Boothroyd 2000, Dubey 1998a). Ehjät, uinuvat kudoskystat ovat 
todennäköisesti isäntäeläimelleen vaarattomia (Dubey & Lindsay 2006).  
Jos väli-isäntä infektoituu kudoskystilla saastuneen lihan välityksellä, kulkeutuvat 
loisrakkulat syödyn lihan mukana ruuansulatuskanavaan, jolloin kudoskystien sisällä 
olevat bradytsoiitit vapautuvat ruuansulatusentsyymien hajotustoiminnan seurauksena 
(Dubey & Beattie 1988, Black & Boothroyd 2000). Bradytsoiitit pääsevät 
tunkeutumaan ohutsuolen epiteelin soluihin, jolloin loisen aseksuaalinen sykli alkaa 
(Black & Boothroyd 2000). Uudessa väli-isännässä muodostuu edelleen bradytsoiitteja 
sisältäviä kudoskystia ja infektio voi jäädä niin sanottuun latenttiin eli piilevään 
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vaiheeseen (Dubey 1998a). Kystat ovat välittömästi tartuntakykyisiä (Tenter ym. 2000). 
Kun kissa tai toinen väli-isäntä pääsee syömään infektiivisillä kudoskystilla 
infektoituneen eläimen, alkaa loisen elämänkierto jälleen alusta (Dubey ym. 1998). 
 
1.3 TOKSOPLASMOOSI 
 
1.3.1 Infektioreitit 
Toxoplasma gondii -alkueläimellä on useita potentiaalisia tartuntareittejä (Dubey & 
Beattie 1988, Tenter ym. 2000). Horisontaalisessa infektiossa eläin saa tartunnan 
syömällä huonosti kypsennettyä tai raakaa lihaa, tai saadessaan elimistöönsä 
infektiivisiä ookystia ympäristöstä. Takytsoiitit voivat siirtyä istukan kautta sikiöön, 
jolloin puhutaan vertikaalisesta infektiosta. (Tenter ym. 2000). Joillakin eläinlajeilla on 
myös mahdollista, että takytsoiitit kykenevät siirtymään eläimestä toiseen myös veren, 
maidon tai muiden ruumiinnesteiden, kuten sperman, välityksellä (Dubey & Beattie 
1988, Tenter 2000).  
Vaikka kissaeläimet ovat T. gondii -loisen ainoita tunnettuja pääisäntiä, muut eläimet 
voivat toimia niin sanottuina vektori-isäntinä. Esimerkiksi koira voi ookystilla 
kontaminoitunutta kissan ulostetta syötyään saada ookystia ruuansulatuskanavaansa ja 
siten levittää loista ympäristöönsä. Lemmikki voi levittää loista elinympäristöönsä ja 
infektoida ihmisiä myös turkkinsa välityksellä, jos kissan ulosteessa olevia ookystia 
pääsee tarttumaan koiran turkkiin (Dubey ym. 2009). 
Toksoplasma voi levitä ympäristössä hyönteisten ja niveljalkaisten avulla. Esimerkiksi 
torakat ja kastemadot levittävät infektiivisiä ookystia mukanaan maaperässä (Dubey & 
Lindsay 2006). On myös mahdollista, että ookystia kulkeutuisi vektorivälitteisesti 
kissan ulosteista suoraan hyönteisten mukana ihmisten ruokiin (Wallace 1973). 
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KUVA 1. T. gondii -loisen elämänkierto ja infektioreitit.  
Toxoplasma gondii voi levitä isäntäeläimestä toiseen horisontaalisesti ookystien tai 
kudoskystien sisällä olevien bradytsoiittien välityksellä. Vertikaalinen infektio tapahtuu 
loisen takytsoiittimuotojen välityksellä. T. gondii voi siirtyä emolta sikiöön 
takytsoiittivälitteisesti, jolloin puhutaan myös kongenitaalisesta infektiosta.  
                   
1.3.2 Toksoplasmoosi kissalla 
T. gondii pystyy säilymään kissan kudoksissa kuukausia infektoitumisen jälkeen ja 
elinikäinen säilyminen kudoksissa on myös mahdollista (Dubey & Lindsay 2006). 
Suurimmalle osalle tartunnan saaneista kissoista ei kuitenkaan kehity kliinisiä oireita 
(Jokelainen ym. 2012). Yksilöillä, joilla kliinistä tautia ilmenee, oireilu on tyypillisesti 
kuumeilua, dyspneaa eli hengitysvaikeuksia, ikterusta eli keltaisuutta ja vatsan alueen 
kipuilua (Jokelainen ym. 2012). Systeemioireet ovat usein epäspesifisiä riippuen siitä, 
mikä kudos on vaurioitunut (Jokelainen ym. 2012). Oireilu voi olla äkillistä tai ilmetä 
hitaammin pidemmällä aikavälillä (Dubey ym. 2009). Vakavimmin oireilevat tiineyden 
aikana infektoituneet kissanpennut, joilla voi esiintyä äkkikuolemia (Lappin 1999, 
©Elisa Allen 2014 
Elisa Allen 2014 
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Dubey ym. 2009). Myös aikuiset kissat voivat kuolla toksoplasmoosin seurauksena, jos 
tartunta aiheuttaa eläimelle vakavia hermosto- tai hengitystieoireita (Dubey ym 2009). 
1.3.3 Toksoplasmoosin merkitys ihmisellä 
Toksoplasmoosia tavataan ihmisillä maailmanlaajuisesti, mutta sen esiintyvyydessä eli 
prevalenssissa on vaihtelua (Tenter ym. 2000, Saadatnia & Golkar 2012). 
Toksoplasmapositiivisten kissojen määrä ja sitä kautta ookystien esiintyminen 
ympäristössä ovat merkittäviä tekijöitä parasiitin siirtymisessä eläimestä ihmiseen 
(Schlüter ym. 2014). Taudin esiintyvyys vaihtelee maantieteellisesti, mutta etenkin 
lämpimissä tropiikin maissa sekä Euroopassa taudin prevalenssi on korkea, jopa yli 50 
% (Petersen 2007). Tietyillä alueilla Afrikassa sekä Etelä-Amerikassa esiintyvyys voi 
olla jopa 80 % (Krueger ym. 2014). Lämpimien ja alavien maiden 
ympäristöolosuhteiden ajatellaan olevan otollisempia T. gondii -loisen selviämisen 
kannalta, sillä ookystat sporuloituvat ja säilyvät edullisemmissa ilmasto-olosuhteissa 
paremmin (Dubey & Beattie 1988). Taudin esiintyvyys väheneekin pohjoisemmaksi 
mentäessä. Suomessa tehdyssä tutkimuksessa toksoplasman seroprevalenssi 
(toksoplasmavasta-aineiden esiintyvyys veressä) raskaana olevilla naisilla oli 20,3 % 
(Koskiniemi ym. 1992).  
EFSA:n (2007) julkaiseman tutkimuksen mukaan toksoplasmoosille altistuu eniten 
ihmisiä verrattuna muihin zoonoottisiin parasiittitauteihin, vaikka sitä samanaikaisesti 
pidetään alidiagnosoituna tautina etenkin Euroopassa. Yhdysvalloissa toksoplasmoosia 
pidetään yhtenä merkittävimmistä henkeä uhkaavista elintarvikevälitteisistä infektioista 
(Jones & Dubey 2012). Toksoplasmoosi on tilastoitu kyseisessä maassa toiseksi 
merkittävimmistä ruokaperäisistä, kuolemaan johtavista infektioista (Scallan ym. 2011). 
Yhdysvalloissa se koskettaa noin kolmasosaa maan aikuisväestöstä (Dubey & Beattie 
1988).  
Ihminen sairastuu toksoplasmoosiin joko syntymän jälkeen tai sikiöaikana saadessaan 
infektion istukan välityksellä odottavalta äidiltä (Dubey & Beattie 1988). Äidistä 
sikiöön tarttuva infektio on niin sanottu kongenitaalinen infektio (Tenter ym. 2000). 
Horisontaalinen tartunta ihmisellä on pääasiassa peräisin huonosti kypsennetyn lihan 
syönnistä tai ookystilla saatuneesta ympäristöstä (Kapperud ym. 1996, Tenter ym. 
2000). Infektio on mahdollinen myös elinsiirtojen yhteydessä, jos elinluovuttaja on 
infektoitunut, ja luovuttajan veressä ja elimissä on toksoplasman kystia tai takytsoiitteja 
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(Robert-Gangneux 2014).  On myös pohdittu, voisivatko naiset saada tartunnan 
toksoplasmapositiiviselta mieheltä suojaamattoman seksin yhteydessä (Flegr ym. 2014). 
Uuhia on kokeellisesti onnistuttu infektoimaan T. gondii -loisella, kun uuhia on 
siemennetty  takytsoiitteja sisältävällä siemennesteellä (de Moraes ym. 2010). Kyseisen 
tartuntareitin todentaminen ihmisillä vaatisi kuitenkin vielä lisäselvitystä (Flegr. ym. 
2014). 
Korkeasta esiintyvyydestään huolimatta kliinistä toksoplasmoosia ilmenee lähinnä 
henkilöillä, joiden immuunipuolustus on heikentynyt, tai henkilöillä, jotka ovat saaneet 
tartunnan sikiöaikana äidiltään (Black & Boothroyd 2000). Yleensä tauti menee 
terveillä ihmisillä ohi itsestään joko täysin oireetta tai aiheuttaen vain lieviä ja 
epäspesifejä (epätyypillisiä) oireita (Dubey & Beattie 1988, Tenter ym. 2000).  
1.3.4 Kliiniset infektiot ihmisellä 
Tyypillisimmillään toksoplasmoosiin sairastuneella henkilöllä voi olla flunssankaltaisen 
oireilun lisäksi niin sanottua lymfadenopatiaa, jolloin imusolmukkeet eri puolilla kehoa 
reagoivat infektioon ja suurentuvat. Oireilu on seurausta takytsoiittien monistumisesta 
ja jakaantumisesta ympäri elimistöä sekä kudoskystien muodostumisesta tärkeisiin 
elimiin ja lihaksiin (Dubey & Beattie 1988). Toksoplasmoosin on todettu infektoivan 
yhtä lailla sekä naisia että miehiä, mutta kliinisesti oireilevia on tavattu enemmän 
miespuolisilla henkilöillä iästä riippumatta (Beverley ym. 1976). 
Kongenitaalinen infektio on kansanterveydellisesti hyvin merkittävä, sillä infektiolla voi 
olla sikiön kehitykselle ja kasvulle vakavia seurauksia (Saadatnia & Golgar 2012). 
Odottavalle äidille primaari infektio on usein vaaraton, ja se oireilee yleensä lähinnä 
ohimenevänä pahoinvointina ja uupumuksena. Sikiölle infektion seuraukset voivat olla 
vakavia (Holliman 1995). Taudinkuvan vakavuus kehittyvällä sikiöllä riippuu siitä, 
missä vaiheessa raskautta odottava äiti akuutin infektion saa (Black & Boothroyd 2000, 
Dubey 2007). Alkuraskauden aikana saadun infektion siirtyminen äidistä sikiölle on 
harvinaisempaa kuin raskauden viimeisellä kolmanneksella (Dubey & Beattie 1988, 
Lindsay & Dubey 2011). Alkuraskauden aikana saadulla infektiolla on kuitenkin 
vakavammat seuraukset sikiölle (Saadatnia & Golkar 2012). T. gondii -parasiitin 
genotyypillä on merkitystä taudin vakavuudessa. Etenkin epätyypilliset loiskannat 
voivat aiheuttaa erittäin vakavia oireita loppuraskauden aikana (Delhaes ym. 2010). Jos 
nainen sairastuu primaariin infektioon ennen odotusaikaa, ei infektiosta yleensä aiheudu 
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kehittyvälle lapselle vaaraa (Dubey & Beattie 1988, Montoya & Liesefield 2004). 
Poikkeuksena ovat odottavat äidit, joilla on vakavan sairauden vuoksi heikentynyt 
immuunipuolustus. Silloin latentin infektion aktivoituminen uudelleen voi olla riski 
myös sikiölle (Tenter ym. 2000).  
Raskaudenaikaisesta toksoplasma-infektiosta voi aiheutua spontaaneja abortteja 
odottavalle äidille (Black and Boothroyd 2000). Suurin osa sikiöaikana infektoituneista 
lapsista on kuitenkin terveitä syntyessään (Peyron ym. 2011). Subkliinisestä infektiosta 
voi silti seurata eteneviä oireita myöhemmin syntymän jälkeen (Dubey & Beattie 1988). 
Vakavimmin oireilevilla henkilöillä ilmenee neurologisia tai näkökykyyn liittyviä 
ongelmia (Peyron ym. 2011). Etenkin erilaista silmäoireilua, kuten nystagmusta 
(silmävärve), esiintyy yleisesti sairauden yhteydessä (Perry & Merrit 1983).  Infektion 
seurauksena lapsi voi myös sokeutua (Black & Boothroyd 2000). 
Okulaarinen toksoplasmoosi, ja sen aiheuttama verkkokalvon sairaus, retinokoroidiitti, 
on yleisin seuraus sikiöaikaisesta infektiosta, sillä jopa 80 %:lla oireilevista lapsista on 
infektion aiheuttamia vakavia silmäoireita (Alford ym. 1974). Silmäoireita esiintyy 
myös henkilöillä, jotka ovat infektoituneet syntymän jälkeen (hankittu toksoplasmoosi), 
joskin okulaarinen muoto on silloin harvinainen (Perry & Merrit 1983). Etenkin 
immuunipuolustukseltaan heikoilla ihmisillä voi infektiosta seurata vakavia 
silmätulehduksia sekä nekroosia (Montoya & Liesenfeld 2004). Silmävauriot ovat 
seurausta siitä, että T. gondii kykenee vaurioittamaan näköhermoa, lasiaista ja silmän 
verisuonitusta (Subauste ym. 2011). 
Latentti T. gondii -infektio voi aktivoitua uudelleen ja aiheuttaa vakavan kliinisen 
taudin, jos T-soluvälitteinen immuunipuolustus heikentyy vakavan sairauden vuoksi 
(Tenter ym. 2000, Weiss & Dubey 2009). Immuunipuolustukseltaan heikoilla ihmisillä, 
kuten AIDS-potilailla tai syöpäsairailla, toksoplasmoosi voi aiheuttaa henkeä uhkaavan 
infektion. Enkefaliitti eli aivokuume on tyypillinen infektion seuraus (Dubey & Beattie 
1988). Jopa 3-20 prosenttia maailman AIDS-potilaista arvioidaan kuolevan 
toksoplasmoosiin (Luft ym. 1993). Immuunipuolustukseltaan heikoilla henkilöillä 
vakava kliininen toksoplasmoosi on tyypillisesti seurausta juuri latentin infektion 
aktivoitumisesta kuin siitä, että potilas sairastuisi vakavasti uuden T. gondii -tartunnan 
yhteydessä (Weiss & Dubey 2009). Koska T. gondii voi infektoida aivojen alueella 
käytännössä kaikkia soluja, voi oireilu olla hyvin laajakirjoista (Luft ym. 1993.) 
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Keuhkokuume ja sydänlihastulehdus voivat olla seurausta kliinisestä infektiosta ja olla 
hoitamattomana potilaalle jopa fataaleja (Weiss & Dubey 2009). 
Koska oireilu on potilailla hyvin epäspesifistä eikä pelkän taudinkuvan perusteella 
pystytä suoraan epäilemään toksoplasmoosia, täytyy taudinsyyn selvityksessä ottaa 
huomioon useat eri mahdolliset aiheuttajat (Montoya 2002).  
1.3.5 Toksoplasmoosin aiheuttamat käytösmuutokset 
T. gondii -infektion tiedetään vaikuttavan hiirten ja muiden jyrsijöiden käytökseen niin, 
että ne ovat uhkarohkeampia ja siten helpompia saaliita kissalle (Gatkowksa ym. 2012). 
Saaliin varomattomampi käytös edistää parasiitin säilymistä ja sen elämänkierron 
jatkumista ympäristössä, sillä ne jäävät helpommin saaliiksi (da Silva & Langoni 2009). 
T. gondii -loisen vaikutusta ihmisen käytökseen on myös tutkittu (Flegr 2007). 
Toksoplasmoosi on yhdistetty ihmisellä muun muassa skitsofrenian ja epilepsian 
syntyyn (Flegr ym. 2003, da Silva & Langoni 2009). Ihmisille tehdyissä käytöskokeissa 
on havaittu, että käytösmuutokset naisten ja miesten välillä eroavat toisistaan: siinä 
missä naisista tulee sosiaalisempia ja iloisempia (Flegr 2007), ovat miehet 
dominoivampia ja maskuliinisempia (Hodková ym. 2007). Mekanismia 
käytösmuutoksien taustalla ei tiedetä, mutta dopamiinin arvellaan olevan yhtenä 
tekijänä käytösmuutoksien taustalla (Flegr 2007). Toksoplasmapositiivisilla 
koehenkilöillä on havaittu tutkimuksissa myös kohonneita testosteronipitoisuuksia. Tätä 
on pidetty myös yhtenä mahdollisena syynä käytösmuutoksien taustalla (Hodková ym. 
2007). 
1.3.6 Riskitekijät ja toksoplasmoosin ennaltaehkäisy 
Kissojen läsnäoloa on pidetty merkittävimpänä riskinä toksoplamoosin leviämiselle 
ihmiseen. Tutkimuksissa on kuitenkin todettu, että esimerkiksi raskaana olevilla naisilla 
isomman riskin muodostavat ruoka- ja vesivälitteiset infektioreitit (Cook ym. 2000). T. 
gondii -loinen voi levitä ympäristöön kontaminoituneen veden välityksellä, joten 
ongelmat juomaveden, sekä ruuanlaitossa käytettävän huuhteluveden laadussa voivat 
altistaa ihmiset toksoplasmoosille (Tenter ym. 2000). Koska ookystien eristäminen 
ympäristönäytteistä on hankalaa spesifisten eristysmenetelmien puuttumisen vuoksi, on 
vesivälitteisiä infektioita pidetty aiemmin harvinaisempina kuin mitä ne todellisuudessa 
ovat (Dubey & Jones 2010). Viimeaikaisissa tutkimuksissa merinisäkkäiltä, kuten 
hylkeiltä ja delfiineiltä, on löydetty toksoplasmoosia. Infektoituminen veden 
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välityksellä saattaa olla yleisempää kuin mitä aikaisemmin on oletettu (Dubey & Jones 
2008, Dubey & Jones 2010). Maailmalla on raportoitu toksoplasmoosin tautipurkauksia, 
joiden on todettu olevan todennäköisimmin seurausta suodattamattoman juomaveden 
käytöstä (Bowie ym. 1997, Bahia-Oliveira ym. 2003). Siten erityisesti 
vähävaraisemmissa oloissa elävillä ihmisillä on riski infektoitua vesivälitteiseen 
toksoplasmoosiin, jos puhtaan, suodatetun veden saannissa on ongelmia (Bahia-Oliveia 
ym. 2003). 
Maissa, joissa kulttuuriperinteiden vuoksi punaista lihaa syödään usein 
kypsentämättömänä tai raakana, on odottavilla äideillä suurempi riski sairastua 
toksoplasmoosiin (Dubey 2007). Tutkimusten perusteella yhtenä riskitekijänä 
pidetäänkin matkustamista Euroopan tai Pohjois-Amerikan ulkopuolelle (Cook ym. 
2000). Raskaudenaikaisten infektioiden estämisessä on oleellista hyvät 
hygieniakäytännöt, joilla voidaan välttää infektion leviäminen odottavaan äitiin 
(Holliman 1995, Robert-Gangneux 2014). Näitä ovat muun muassa lihan kunnollinen 
kypsentäminen, sekä riittävä hygienia ruuanlaitossa, kuten huolellinen käsien- sekä 
aterimien pesu sekä kasvisten kypsentäminen (Robert-Gangneux 2014). Lisäksi 
odottavien äitien tulisi välttää kissanhiekkalaatikoiden siivoamista tai siivota laatikot 
päivittäin, jotta ookystat eivät ehdi sporuloitua. Raskaana olevien naisten tulisi myös 
käyttää hanskoja puutarhanhoidossa, sillä ookystia voi olla säilyneenä ympäristössä 
(Holliman 1995). 
Toksoplasmoosin aiheuttamia abortteja lampailla pyritään ennaltaehkäisemään 
rokottamalla tiineet uuhet T. gondii -loista vastaan, mutta ihmisille vastaavanlaista 
rokotetta ei ole saatavilla (Silveira ym. 2009). Toksoplasmoosin ennaltaehkäisyssä on 
tärkeää riittävä taudista tiedottaminen etenkin odottaville äideille (Tenter ym. 2000). 
Aikainen taudinsyyn selvitys sekä hoito ovat tärkeitä tekijöitä estämään kongenitaalisen 
infektion aiheuttamat vakavat seuraukset (Saadatnia & Golkar 2012). 
1.3.7 Toxoplasma gondii -alkueläimen esiintyvyys muilla eläimillä 
Pohjoismaissa 
Tuotantoeläimistä sian ja lampaan tiedetään infektoituvan T. gondii -parasiitilla 
huomattavasti useammin verrattuna muihin tuotantoeläimiin, ja kyseisten eläinten 
lihojen syöntiä raakana tai huonosti kypsytettynä pidetään yhtenä merkittävimmistä 
riskeistä humaani-infektioiden synnyssä Euroopassa (Lundén ym. 2002).  
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Sioilla T. gondii -parasiitin tiedetään säilyvän kudoksissa pitkään aina teurasikään 
saakka, ja etenkin iäkkäämmät yksilöt infektoituvat herkemmin (Dubey & Beattie 
1988). Ruotsissa tehdyssä tutkimuksessa tutkittiin lakisääteisten trikiininäytteenoton 
yhteydessä toksoplasmavasta-aineita kasvavilta ja aikuisilta teurassioilta (Lundén ym. 
2002).  Vasta-aineita tutkittiin tällöin yhteensä 807 sialta ja näytteet olivat eri puolelta 
Ruotsia. Tuloksista selvisi, että 42 näytteistä oli positiivisiä (5,2 %) ja aikuisten sikojen 
seroprevalenssi (17,3 %) oli selkeästi korkeampi verrattuna kasvaviin lihasikoihin (3,3 
%). Lundénin ym. (2002) mukaan kyseiset arvot kuvaavat hyvin myös muiden 
Pohjoismaiden tilannetta sikojen toksoplasmoositapausten osalta. 
Suomessa vastaavanlaisessa tutkimuksessa tutkittiin 1353 sian lihasnestenäytteitä 
toksoplasmavasta-aineiden varalta. Näytteitä oli yhteensä 259 suomalaiselta sikatilalta 
ja ne kerättiin teurastamoissa lihantarkastuksen yhteydessä. Seropositiivisia sikoja oli 3 
% kokonaisnäytemäärästä (Felin ym. 2015). Myös vuonna 1992 julkaistussa 
suomalaisessa tutkimuksessa tutkittiin 1847 näytettä toksoplasmavasta-aineiden varalta.  
Tällöin tutkittavat näytteet olivat sian seeruminäytteitä. T. gondii -vasta-aineiden 
esiintyvyys oli 2,5 % ja näytteet oli kerätty kymmeneltä suurimmalta teurastamolta 
ympäri Suomea (Hirveläkoski 1992). 
Lampaiden tiedetään toimivan potentiaalisena väli-isäntälajina T. gondii -parasiitille, ja 
Euroopassa lampaanlihan syöntiä pidetään suurimpana lihasta tulevana riskinä 
toksoplasmoosin leviämiselle (Kiljstra & Jongert 2008). Joissain maissa toksoplasman 
seroprevalenssi lampailla voi nousta jopa 90 prosenttiin (Tenter ym. 2000). Suomessa 
tehdyssä tutkimuksessa yhteensä 1940 lampaan seeruminäytteet tutkittiin 
toksoplasmoosin varalta.  Positiivisia näytteitä oli 477 (24,6 %) kappaletta (Jokelainen 
ym. 2010). Seroprevalenssi lampailla on Suomessa korkeampi kuin esimerkiksi 
Ruotsissa, missä vasta-aineiden esiintyvyys veressä on ollut aiemmissa tutkimuksissa 
19 prosenttia (Tenter ym. 2000). Norjassa lampailla tehdyssä tutkimuksessa 44 
prosenttia tutkituista lammaslaumoista oli seropositiivisia (Skjerve ym. 1998). Myös 
vuohilla toksoplasmoosi voi aiheuttaa abortteja ja neonataalikuolemia (Dubey 1987). 
Vuonna 2012 julkaistussa tutkimuksessa toksoplasmoosin esiintyvyys norjalaisilla 
vuohilla oli 17 % (Stormoen ym. 2012). Se, että lampailla vasta-aineiden esiintyvyys on 
suurempaa kuin sioilla, voi selittyä osittain sillä, että sianlihatuotanto Pohjoismaissa on 
hyvin tehokasta. Siat pidetään sisätiloissa niin, että kontakti kissojen kanssa on 
vähäisempää kuin lampailla (Oksanen ym. 1997). 
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Pohjoismaissa riistan merkitys elintarvikkeena on suhteellisen suurta, joten 
toksoplasmoosia on tutkittu tuotantoeläinten lisäksi myös villeistä märehtijöistä 
(Jokelainen ym. 2010). Kuten tuotantoeläimillä, myös luonnonvaraisilla eläimillä 
toksoplasmoosin esiintyvyys on riippuvainen siitä, onko maantieteellisellä alueella 
paljon kissoja ja ihmisasutusta, sillä villieläinten infektiot ovat riippuvaisia kissaeläinten 
esiintymisestä ympäristössä (Malmsten ym. 2011). 
Ruotsissa tehdyssä tutkimuksessa tutkittiin hirven ja metsäkauriin toksoplasmavasta-
aineita vuosien 1990-2007 välisenä aikana kerätyistä näytteistä. Kyseisessä 
tutkimuksessa toksoplasmavasta-aineiden seroprevalenssi oli hirvillä 20 % ja 
metsäkauriilla 34 % (Malmsten ym. 2011). Suomessa hirvillä seroprevalenssi on ollut 
alhaisempi (9,6 %) muihin Pohjoismaihin verrattuna (Jokelainen ym. 2010). Muihin 
luonnonvaraisiin ja kesyihin märehtijöihin verrattuna Fennoskandian alueella porojen T. 
gondii -seroprevalenssi on osoittautunut alhaiseksi (0,9 %), eikä poronlihan syöntiä 
pidetä kovin suurena infektioriskinä (Oksanen ym. 1997). Myöhemmin Norjassa 
tehdyssä tutkimuksessa vasta-aineiden esiintyvyys poroilla oli 1,0 % (Vikøren ym. 
2004). Myös poronlihan perinteisen valmistusprosessin (kuivaliha) on arvioitu riittävän 
tappamaan mahdolliset kudoskystat lihasta, sillä ruhoja säilytetään tyypillisesti pitkiä 
aikoja ulkona pakkasessa (Oksanen ym. 1997).   
Toksoplasmavasta-aineiden esiintyvyys siipikarjalla ja hevosella on suhteellisen 
alhainen (Tenter ym. 2000). Ruotsissa vasta-aineiden esiintyvyys hevosen 
seeruminäytteissä on ollut hyvin alhainen (1 %), mikä viittaa siihen, että hevonen on 
todennäköisesti varsin huono isäntälaji T. gondii -parasiitille. Hevonen voi kuitenkin 
infektoitua T. gondii -loisella, joten hevosenliha voi mahdollisesti toimia riskitekijänä 
elintarvikeperäisissä toksoplasma-infektioissa (Jakubek ym. 2006). 
Euroopan elintarviketurvallisuusviraston teettämässä julkaisussa mainitaan, että 
Latviassa, Puolassa ja Sveitsissä toksoplasmoosi on merkittävä sairaus kaikilla 
eläimillä, ja Suomessa kaikilla muilla eläimillä paitsi jäniksillä, rusakoilla ja jyrsijöillä. 
Kuitenkaan kyseisissä maissa ei ole erillistä toksoplasman seurantaohjelmaa (EFSA 
2012). 
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1.4. NAUDAN TOKSOPLASMOOSI 
 
Zoonoottisen luonteensa ansiosta T. gondii -parasiitista on tehty valtavasti tutkimuksia 
siitä lähtien, kun se ensimmäisen kerran löydettiin 1900-luvun alussa (Tenter ym. 
2000). Vuonna 1950 tutkittiin toksoplasman esiintyvyyttä pieneläimillä ja vuosi 
myöhemmin toksoplasmoosia todettiin ensimmäisen kerran sialla. Naudalla 
toksoplasmoosia raportoitiin ensimmäisen kerran Yhdysvalloissa, Ohion osavaltiossa, 
vuonna 1952. Kyseinen tutkimusryhmä raportoi luonnollisesti ilmenneiden 
toksoplasmoositapausten lisäksi ensimmäisenä laboratorio-olosuhteissa indusoiduista 
toksoplasmoositapauksista naudalla. Infektoituneilla vasikoilla havaittiin tällöin erilaisia 
hermosto- sekä hengitystieoireita, kuten dyspneaa (hengenahdistus), kuumetta ja 
heikkoutta, yskää ja vapinaa sekä korostunutta herkkyyttä ärsykkeille. Aikuisilla 
lehmillä oireilu oli samankaltaista (Sanger ym. 1953).  
Sangerin ym. (1953) tekemässä tutkimuksessa naudan toksoplasmoosia pidettiin 
tuolloin kansanterveydellisesti merkittävänä, sillä loista löydettiin ruhon ja maidon 
lisäksi myös ruuansulatuskanavasta sekä keuhkoista, jotka voisivat siten toimia 
infektiolähteinä ihmiselle. Sittemmin näytteet on tutkittu uudelleen, eikä 
kudosnäytteistä löydetty T. gondii -loisen kaltaisia kudoskystia. Kliiniset infektiot 
kyseisen tutkimuksen naudoilla eivät todennäköisesti olleetkaan toksoplasmoosin 
aiheuttamia (Dubey 1986).  
Naudan herkkyyttä infektoitua T. gondii -parasiitilla on tutkittu eri puolilla maailmaa, 
kun nautoja on kokeellisesti infektoitu loisen eri tartunnallisilla muodoilla (Hejlicek & 
Literak 1992). Nautaa ei ole kuitenkaan pidetty merkittävänä väli-isäntänä T. gondii -
loiselle, ja siten myös sen epidemiologisen merkityksen on arveltu olevan vähäinen 
(Dubey & Beattie 1988). Riittämättömän tutkimustiedon valossa naudanlihan ja 
maitotuotteiden epidemiologista riskiä ei kuitenkaan voida täysin poissulkea (Frazão-
Teixeira & de Oliveira 2011, Jones & Dubey 2012). Naudalla toksoplasmoosi on ollut 
harvinaisempi löydös verrattuna muihin lihantuotannossa oleviin eläimiin, ja tartunnat 
ovat verrattain yleisempiä etenkin lampailla, sioilla ja vuohilla (Lopes ym. 2013). 
1.4.1 Nauta T. gondii -loisen väli-isäntänä 
Naudat saavat T. gondii -infektion todennäköisimmin laiduntamisen seurauksena, jos 
laidunruoho, rehu tai vesi on kontaminoitunut T. gondii -alkueläimen ookystilla (Tenter 
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ym. 2000). Kissojen pääsy navettarakennuksiin voi aiheuttaa rehukontaminaatiota 
sisätiloissa (Jones & Dubey 2012). Myös nilviäiset voivat toimia laitumella loisen 
vektoreina, kun laiduntavat naudat saavat ruoan mukana elimistöönsä T. gondii -
parasiittia kuljettavia kotiloita (Wallace 1973). Loisen leviäminen kongenitaalisesti 
istukasta sikiöön on mahdollista useilla eri eläinlajeilla (Dubey & Beattie 1988, Tenter 
ym. 2000). Kongenitaalinen infektio on mahdollinen myös naudalla (Dubey 1986). 
Todennäköisempää kuitenkin on, että tutkimuksissa vasikoilla havaitut T. gondii -vasta-
ainetasojen nousut ovat pääosin seurausta emältä saadusta ternimaidosta kuin siitä, että 
vasikat olisivat itse infektoituneet tiineyden aikana (Hejlicek & Literak 1992). 
Kokeellisesti infektoiduilta naudoilta on pystytty eristämään T. gondii siemennesteestä. 
Parasiitin leviäminen voisi olla siten mahdollista myös veneraalisesti (sukupuoliteitse) 
(Scarpelli ym. 2009). 
Naudan arvellaan toimivan yhtenä huonoimmista väli-isännistä T. gondii -loiselle, sillä 
se on infektioille verrattain resistentti eli vastustuskykyinen (Dubey & Beattie 1988). 
Mundayn ja Corbouldin (1979) teettämässä tutkimuksessa selvisi, että siinä missä 
lampaat kehittivät pitkittyneen T. gondii -infektion, naudat kykenivät joko vastustamaan 
infektion syntyä kokonaan tai infektion syntyessä ne kykenivät eliminoimaan loisen 
elimistöstään nopeasti. 
Naudoilla T. gondii -loisen aiheuttama oireileva tauti on harvinainen eikä kliinistä 
toksoplasmoosia naudalla ole voitu todentaa täysin varmaksi aiemmissa tutkimuksissa 
(Dubey & Lindsay 2006). T. gondii -parasiitilla kokeellisesti infektoiduilla naudoilla on 
saatu esiin kliinisiä oireita, kuten kuumeilua, huonosyöntisyyttä, hengitystieoireita sekä 
ripulointia, mutta oireet ovat menneet muutamassa viikossa itsestään ohi (Dubey & 
Beattie 1988). Onkin epäilty, että naudalla olisi kyky eliminoida T. gondii elimistöstään 
elimistön omien immunologisten puolustusreaktioiden avulla, minkä seurauksena 
naudalla ei muihin tuotantoeläimiin verrattuna esiintyisi persistoivaa (pitkittynyttä) 
infektiota (Munday & Corbould 1979).  
1.4.2 Toksoplasmoosin merkitys aborttien aiheuttajana ja 
vasikkakuolemissa 
T. gondii -infektiot nautojen sikiöillä ovat harvinaisia (Canada ym. 2002). Vaikka T. 
gondii -loinen kykenee siirtymään emästä vasikkaan istukan välityksellä, parasiitin 
merkitystä sikiökuolemien sekä aborttien aiheuttajana naudoilla on pidetty 
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merkityksettömänä (Dubey 1986).  Toxoplasma gondii -alkueläin ei todennäköisesti 
aiheuta infektoituneille lehmille abortteja, vaikka parasiitin aiheuttamat luomiset ovat 
verrattain yleisiä lampailla. Monet luulluista T. gondii -loisen aiheuttamista luomisista 
naudoilla ovat todennäköisesti olleet seurausta toisen kokkidiparasiitin, Neospora 
caninum -loisen, aiheuttamista infektioista (Lindsay & Dubey 1996). Tšekin 
tasavallassa tehdyssä tutkimuksessa toksoplasmoosin esiintyvyyttä naudoilla tutkittiin 
vuosien 1979-1990 välisenä aikana. Eläimillä ei havaittu kliinisiä oireita tai 
abortointeja, vaikka tutkituissa naudan seeruminäytteissä todettiin toksoplasma-vasta-
aineita (Hejlicek & Literak 1992). Argentiinassa tehdyssä tutkimuksessa tutkittiin 
spontaanisti abortoituneita naudan sikiöitä T. gondii -loisen varalta. Yksikään tutkituista 
PCR-näytteistä ei ollut positiivinen toksoplasman suhteen (Moore ym. 2008). 
Toksoplasmoosi voi mahdollisesti vaikuttaa sikiönkehitykseen niin, että vasikat ovat 
syntyessään pienempiä ja heikompia kuin terveet vasikat (Stalheim ym. 1980). T. gondii 
-alkueläimen ei tiedetä aiheuttaneen spontaaneja kuolemia vastasyntyneillä vasikoilla, ja 
aiemmin muun muassa Australiassa ja Uudessa Seelannissa raportoidut tapaukset ovat 
olleet todennäköisesti jonkin toisen läheisen alkueläimen aiheuttamia (Dubey & Beattie 
1988).  
Tiineille lehmille on kokeellisesti aikaansaatu sikiöiden abortoitumista, kun lehmiä on 
infektoitu T. gondii -parasiitin takytsoiittimuodoilla. Vastaavaa ei ole kuitenkaan 
havaittu, jos lehmiä on infektoitu loisen ookystilla. Yksi kokeellisesti infektoitu lehmä 
abortoi normaalin näköisen vasikan 24 päivää infektoimisesta. Lehmällä todettiin 
toksoplasmoosi, mutta abortoituneelta vasikalta ei löydetty merkkejä infektiosta. 
Toiselta tutkimuksen lehmältä löydettiin kuollut vasikka kohdusta tiineyspäivänä 24, ja 
vasikasta pystyttiin eristämään T. gondii palleasta sekä mahan sisällöstä (Stalheim ym. 
1980). Stalheim ym. (1980) päättelivät, että koska nauta on kasvissyöjä eikä saa 
tavallisesti elimistöönsä infektiivisiä takytsoiitteja, T. gondii -alkueläimen merkitys 
nautojen aborttien aiheuttajana olisi käytännössä mitättömän pieni.  
1.4.3 Toxoplasma gondii -alkueläimen säilyminen kudoksissa ja vasta-
aineiden esiintyvyys  
Naudanlihasta Toxoplasma gondii -parasiitin kudoskystia löydetään harvoin muihin 
tuotantoeläimiin verrattuna (Dubey & Beattie 1988). Tutkimuksissa, joissa nautoja on 
kokeellisesti infektoitu ookystilla, on infektoiduilta vasikoilta onnistuttu myöhemmin 
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tutkimuksissa löytämään T. gondii -kudoskystia muun muassa imusolmukkeista (Costa 
ym. 1977). Naudan seeruminäytteistä on löydetty toksoplasmavasta-aineita 
maailmanlaajuisesti (Dubey & Beattie 1988), mutta naudan herkkyyttä infektioille 
pidetään silti matalana (Hejlicek & Literak 1992). Serologisissa tutkimuksissa T. gondii 
-vasta-aineiden esiintyvyys on vaihdellut 1- 99 prosentin välillä riippuen tutkittavasta 
maasta ja jopa alueesta tietyn maan sisällä (Dubey & Beattie 1988).  
Tutkimuksista huolimatta ei silti vielä tarkemmin tiedetä, mikä on naudanlihan 
todellinen merkitys ihmisten elintarvikeperäisissä T. gondii -tartunnoissa (Dubey & 
Thulliez 1993). Kokeellisesti T. gondii -loisella infektoidut naudat ovat pystyneet 
eliminoimaan elinkykyisen parasiitin elimistöstään joko kokonaan, tai vaihtoehtoisesti 
vähentämään selvästi kudoksissa olevan loistaakan määrää (Dubey 1986). On kuitenkin 
selvinnyt, että naudan hyvästä vastustuskyvystä huolimatta T. gondii kykenee säilymään 
elinkelpoisena naudan kudoksissa useita vuosia (yli 1191 vuorokautta), ja kokeellisesti 
infektoitujen eläinten kudokset ovat olleet edelleen infektiivisiä kissoille (Dubey & 
Thulliez 1993).  
Vaikka T. gondii -kudoskystia löydetään naudalta harvoin, toksoplasmavasta-aineiden 
seroprevalenssi voi olla hyvin korkea (Tenter ym. 2000). Korkeat vasta-aineiden 
esiintyvyydet eivät siten suoraan viittaa siihen, että T. gondii olisi kovin infektiivinen 
naudalle (EFSA 2007). On myös todennäköistä, että korkeat seroprevalenssit eivät 
vastaa täysin toksoplasmoosin todellista esiintymistä naudoilla, sillä käytössä olevat 
testit ovat usein epäspesifejä (Dubey & Beattie 1988). 
Vasta-aineiden on aiemmin todettu esiintyvän naudalla vain lyhyen ajan infektion 
jälkeen (Munday & Corboult 1979).  Lisäksi vasta-ainetasot pysyvät suurimmalla osalla 
luonnostaan infektoituneilla naudoilla hyvin alhaisina (Dubey 1985). Tsekissä tehdyssä 
tutkimuksessa vasta-ainepitoisuuksia havaittiin tutkituista naudan seeruminäytteistä 
kuitenkin tasaisesti ympäri vuoden. Taustalla voisi mahdollisesti olla uusintainfektiot, 
jotka pitäisivät vasta-ainetasot pidempään mitattavalla tasolla (Hejlicek & Literak 
1992).  
Toksoplasmavasta-ainetasojen on huomattu olevan alhaisemmat, jos nauta on 
infektoitunut parasiitilla luonnollisesti eikä kokeellisissa olosuhteissa (Dubey 1992). 
Vuonna 2011 julkaistussa tutkimuksessa tutkittiin naudan ja sian seeruminäytteitä 
Brasiliassa alueella, joka on suuri naudanlihatuottaja-alue, ja jossa ihmisten 
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toksoplasmoositartuntoja esiintyy paljon. Luonnollisesti infektoituneiden nautojen 
seeruminäytteistä merkittävä osa, 49,4 %, oli toksoplasmapositiivisia. Lypsy- ja 
lihakarjan seroprevalenssien välillä ei ollut merkittävää eroa (Frazão-Teixeira & 
Francisco de Oliveira 2011). 
Yleensä loiseristykset naudan kudoksista ovat epäonnistuneet ja vain muutamia 
raportoituja infektioita on muun muassa Japanista, Italiasta, entisestä Tsekkoslovakiasta 
sekä Argentiinasta (Dubey & Beattie 1988).  Toksoplasmaa ei ole pystytty aiemmin 
eristämään luonnollisesti infektoituneista naudoista, mutta vuonna 1992 tehdyssä 
tutkimuksessa T. gondii oli löydetty yhden tutkitun naudan suolistosta otetusta 
näytteestä. T. gondii -parasiitin kudoskystat kykenivät siis säilymään naudan 
suolistossa. Kyseisen naudasta eristetyn T. gondii -kannan todettiin myös olevan 
kaikista tutkimusryhmän muista T. gondii -kannoista patogeenisin hiirelle (Dubey 
1992). Tsekissä tehdyssä tutkimuksessa loinen saatiin eristettyä myös yhdestä tutkitusta 
eläimestä, joka oli infektoitunut luonnollisesti (tutkittuja näytteitä yhteensä 1748). 
Tutkijoiden mielestä yksi positiivinen loiseristys oli kuitenkin merkki siitä, että 
naudanlihavälitteistä infektioriskiä ihmiselle ei voida poissulkea (Hejlicek & Literak 
1992). 
1.4.4 Toxoplasma gondii -vasta-aineiden esiintyminen naudoilla muualla 
Euroopassa  
Euroopassa naudoilla tehdyissä T. gondii -vasta-ainetutkimuksissa esiintyvyydessä on 
ollut vaihtelevuutta eri maiden välillä (taulukko 1) (Dubey & Beattie 1988). Alueittain 
maiden sisällä toksoplasman esiintyvyydessä on ollut myös eroja, minkä on pohdittu 
johtuvan infektiopaineen vaihtelusta eri maantieteellisten alueiden välillä (kissojen 
esiintyvyys, maaperän kosteus, lämpötila) (Knapen ym. 1995). Myös käytettävät vasta-
ainetestit ovat vaihdelleet tutkimuksen mukaan (Dubey & Beattie 1988). Eri 
tutkimustuloksia arvioitaessa onkin otettava huomioon eri tutkimusmenetelmät ja 
huomioitava myös se, että tutkimuksissa on voitu tarkastella vasta-aineiden 
esiintyvyyttä infektion eri vaiheissa (Hejlicek & Literak 1992).  
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TAULUKKO 1. T. gondii -vasta-aineiden esiintyvyys naudoilla Euroopassa. 
Espanjassa T. gondii -spesifisiä IgG- vasta-aineita tutkittiin suoralla agglutinaatiotestillä 
(DAT). Portugalissa ja Ranskassa tehdyissä tutkimuksissa käytössä oli MAT-testi 
(Modified Agglutination test) IgG-vasta-aineiden havaitsemiseen verestä. Alankomaissa 
tehdyssä tutkimuksessa vasta-aineita tutkittiin seeruminäytteistä ELISA-testin avulla 
sekä kasvavilta vasikoilta että aikuisilta naudoilta.  
 
Maa Tutkitut eläimet Positiiviset 
näytteet 
Tutkimusmenetelmä 
Alankomaat (van 
Knapen ym. 1995) 
6123 nautaa /156 
vasikkaa 
27,90 % 
naudat/1,2 % 
vasikat 
ELISA 
Espanja (Panadero ym. 
2010) 
178 7,30 % DAT  
Portugali (Lopes ym. 
2013) 
161 7,50 % MAT 
Ranska (Gilot-Fromont 
ym. 2009) 
1329 7,80 % MAT 
Ruotsi (Uggla & Hjort 
1984) 
200 36 % IFA 
 
 
1.5 NAUTOJEN TOKSOPLASMOOSIN DIAGNOSTIIKKA 
 
Toxoplasma gondii -alkueläimen osoittamiseksi käytetään joko suoria tai epäsuoria 
menetelmiä. Liha voidaan testata toksoplasmoosin varalta tutkimalla joko suoraan 
loisen kudoskystia lihaksista ja muista kudoksista, tai osoittamalla loistartunta käyttäen 
erilaisia serologisia menetelmiä (EFSA 2014). Naudoilla tehdyissä tutkimuksissa oman 
vaikeutensa T. gondii -infektioiden diagnostiikkaan tuo se, että monet ihmisillä käytössä 
olevat testit eivät toimi yhtä tarkasti nautojen toksoplasmadiagnostiikassa. Sen vuoksi 
luonnollisesti infektoituneiden nautojen serologisten testien spesifisyyden paikkaansa 
pitävyyttä voi olla vaikeaa varmistaa (Dubey & Jones 2008).  
1.5.1 Parasiitin eristys ja histologiset menetelmät 
Toksoplasmoosidiagnostiikassa serologiaa varmempi diagnosointikeino on parasiitin 
eristäminen suoraan kudoksista (Jones ym. 1958, Abbas 1969). T. gondii on kuitenkin 
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vain harvoin pystytty havaitsemaan suoraan histologisilta kudospreparaateilta (Abbas 
1967). Käytössä on ollut menetelmiä, joissa T. gondii eristetään infektoituneista 
kudoksista käyttämällä välillisesti apuna muun muassa laboratorioviljelyjä, jyrsijöitä tai 
kanan alkioita (Abbas 1967). Dubey (1998b) esitteli niin sanotun 
pepsiinidigestiomenetelmän, jossa T. gondii -loinen pystytään eristämään, kun hiiriä 
rokotetaan (inoculation) infektiivisen eläimen lihaskudoksesta valmistetulla 
homogenanttiseoksella. Rokotettujen hiirien kudoksista tehtyjä preparaatteja tutkitaan 
sitten mikroskopoimalla mahdollisten loismuotojen havaitsemiseksi (Dubey 1992, 
Dubey 1998b). Samankaltainen menetelmä oli käytössä jo aiemmin, kun Čatár ym. 
(1969) eristivät T. gondii -kudoskystia teurastettujen nautojen pallealihas- ja 
aivonäytteistä käyttämällä apuna laboratoriohiiriä. 
1.5.2 Serologiset menetelmät 
Serologisilla testeillä pyritään havaitsemaan näytteestä vasta-aineita tutkittavaa 
patogeeniä vastaan (Dubey & Beattie 1988, Hill & Dubey 2002). Vasta-
ainepitoisuuksien kohoaminen näytteessä kertoo kuitenkin vain siitä, että eläin on 
jossain vaiheessa elämäänsä kohdannut T. gondii -loisen ja altistuminen on ollut 
riittävän suurta, että elimistö on muodostanut vasta-aineita (Opsteegh ym. 2011). 
Koholla oleva vasta-ainepitoisuus ei suoraan viittaa siihen, että isäntäeläimellä olisi 
kyseisellä hetkellä akuutti taudinpurkaus (Hill & Dubey 2002). Vasta-ainepitoisuudet 
eivät myöskään välttämättä nouse heti infektion alussa ja ne voivat hävitä tietyn ajan 
kuluessa (Dubey 1985). Tutkittavasta vasta-aineesta riippuen pitoisuuksien nousua 
havaitaan vielä useita kuukausia infektoitumisen jälkeen, kun taas jotkin tietyt vasta-
aineet, kuten IgG, lähtevät laskuun pian infektion jälkeen (Hill & Dubey 2002).   
Lihantuotantoeläimillä, kuten naudalla, serologisia menetelmiä käytetään usein T. 
gondii -alkueläimen esiintyvyyden määrittämisessä (Lundén ym. 2002). Tyypillisesti 
serologiset menetelmät ovat valikoituneet ensisijaiseksi tutkimusmenetelmäksi osittain 
sen vuoksi, että verinäytteiden kerääminen on lihatuotantoeläimiltä suhteellisen helppoa 
ja näin kerättyä dataa saadaan eniten (EFSA 2007). Naudan on todettu muodostavan 
vasta-aineita T. gondii -parasiittia vastaan. Laboratorio-olosuhteissa infektoiduilla 
naudoilla tehdyissä tutkimuksissa on havaittu, että vasikoilla vasta-ainetasot nousevat 
korkeammalle ja pysyvät kauemmin ylhäällä verrattuna täysikasvuisiin nautoihin 
(Dubey ym. 1985). 
 25 
 
Tutkimuksissa, joissa terveitä vasikoita ja aikuisia nautoja on infektoitu T. gondii -
loisen infektiivisillä loismuodoilla, on saatu selville, että vasta-ainetasot lähtevät 
nousuun jopa parin viikon päästä infektiosta ja ovat korkeimmillaan aina neljään 
viikkoon saakka infektoitumisen jälkeen (Dubey ym. 1985). On kuitenkin ajateltu, että 
serologiset testit eivät olisi nautojen toksoplasma-diagnostiikassa kovin hyödyllisiä, 
sillä vasta-ainetasot nousevat hitaasti ja tiitterit (vasta-ainetasot) pysyvät matalina 
(Stalheim ym. 1980).  
Toxoplasma gondii -alkueläimen IgG- ja IgM- vasta-aineiden määrittämiseen on 
käytössä useita eri serologisia menetelmiä. Sabin Fieldmanin testiä käytetään 
pääsääntöisesti etenkin ihmisillä, sillä nautojen seerumissa oleva globuliini antaa vääriä 
tuloksia, ellei näytettä ole ensin inaktivoitu 60 ºC:ssa 30 minuutin ajan (Dubey & 
Beattie 1988). Sabin Fieldmanin testiä on aiemmin käytetty paljon nautanäytteiden 
tutkimisessa, mutta tulokset ovat osittain kyseenalaisia. Naudan seerumia on inaktivoitu 
riittämättömässä lämpötilassa (56 C), mistä voi seurata vääriä positiivisia tuloksia 
(Dubey 1986). Huonosti inaktivoitu globuliini sekä lampaan että naudan seerumissa 
esiintyvä, vasta-aineen kaltainen molekyyli, häiritsevät värjäystä, sillä molekyylit eivät 
inaktivoidu vielä 56 celsiusasteen lämpökäsittelyssä (Dubey 1985). 
Sabin Fieldmanin testi perustuu komplementtivälitteiseen reaktioon, jossa spesifit 
antigeenit tarttuvat elävien takytsoiittien ympärille, indusoivat (aikaansaavat) 
komplementtivälitteisen reaktiosarjan, ja saavat aikaan takytsoiittien sytolyysin 
(soluseinän hajoaminen) (Reiter-Owona ym. 1999). Tämän seurauksena vaurioituneet 
takytsoiitit eivät värjäydy testissä käytetyllä metyleenisinellä, vaan jäävät näytteeseen 
värjäytymättöminä kappaleina (Stalheim ym. 1980, Dubey & Beattie 1988).  
Epäsuorassa hemagglutinaatiotestissä takytsoiiteista peräisin oleva antigeeni 
päällystetään punasoluilla, jotka tämän jälkeen agglutinoituvat (tarttuvat toisiinsa) 
seerumissa (Dubey & Beattie 1988). Eläinten toksoplasmoositutkimuksissa testi voi 
mahdollisesti olla epäspesifinen, jos tiitterit ovat kovin alhaisia (1:128) (Dubey & 
Beattie 1988). 
Biokemiallisessa ELISA -testissä (Entzyme-Linked Immunoabsorbent test) liukoiset 
toksoplasma-antigeenit saadaan reaktioliuosten avulla kiinnittymään testilevyn pinnalle, 
jonka jälkeen antigeenit linkittyvät entsyymivälitteisesti toksoplasmavasta-aineiden 
kanssa muodostaen vasta-aine-antigeenikomplekseja. Tapahtuva reaktio voidaan havaita 
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liuoksen värimuutoksena (Dubey & Beattie 1988). ELISA-testejä on eläimiä koskevaan 
toksoplasmadiagnostiikkaan käytössä hyvin vähän ja vain muutamia kaupallisia testejä 
on käytössä tuotantoeläimillä (Klun ym. 2007). 
MAT -testiä (Modified agglutination test) pidetään T. gondii -diagnostiikassa helppona 
ja nopeana menetelmänä (Dubey & Beattie 1988). Testiä on käytetty toksoplasman 
antigeenien havaitsemiseen useilla eri eläinlajeilla, kuten lampaalla, naudalla ja 
hevosella (Raeghi ym. 2011). Nautojen toksoplasmadiagnostiikassa MAT-testiä on 
pidetty herkempänä kuin esimerkiksi Sabin-Feldmanin värjäystä tai epäsuoraa 
hemagglutinaatiotestiä (Dubey ym. 1985). Testi havaitsee ainoastaan T. gondii -loisen 
IgG-välitteisiä vasta-aineita, sillä sellaiset ei-spesifiset IgM-vasta-aineet, jotka reagoivat 
antigeenien kanssa, tuhoutuvat testissä käytettävän merkaptoetanolin vaikutuksesta 
(Dubey 1997). MAT-testissä näyteseerumi käsitellään merkaptoetanolilla, yhdisteellä, 
jonka avulla näytteessä luonnollisesti esiintyvät agglutinaatiotekijät tehdään 
toimimattomiksi, eivätkä ne pääse sakkaamaan verta (Dubey ym. 1985). 
 
1.6 TOKSOPLASMOOSIN ENNALTAEHKÄISY NAUDOILLA 
 
Koska nauta saa toksoplasmainfektion todennäköisimmin ookystilla kontaminoituneen 
rehun ja juomaveden välityksellä, on nautojen toksoplasmoosin ehkäisyssä kiinnitettävä 
huomiota laidun- ja rehuhygieniaan (Jones & Dubey 2012). Toksoplasmainfektioita 
tuotantoeläimillä on saattanut vähentää muun muassa se, että monilla tiloilla on siirrytty 
tuottavampaan ja tehokkaampaan lihantuotantoon, kun eläimiä pidetään enemmän 
sisätiloissa (Kiljstra ym. 2004). Nykyaikaisen maatalouden avulla voitaisiin saavuttaa 
tilanne, jossa liha olisi toksoplasmavapaata (van Knapen ym. 1995). Toisaalta se, että 
eläimet eivät pääse koskaan jaloittelemaan ulos, ei ole eläinten hyvinvoinnin 
näkökulmasta paras vaihtoehto, vaikka siten tautipainetta pystyttäisiinkin pienentämään 
(Kijlstra ym. 2004). Tutkijat ovat arvelleet, että luomulihan tuotanto, jossa pyritään 
eläinten ja rehun luonnonmukaisempaan kasvatukseen, voisi mahdollisesti nostaa 
tautipainetta ja infektioriskiä (Jones and Dubey 2012). 
Toksoplasma-vasta-aineita on havaittu tutkimuksissa enemmän pienissä tilayksiköissä 
verrattuna suuriin tiloihin, ja ero on ollut tilastollisesti merkittävä. Mahdolliseksi syyksi 
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on epäilty sitä, että pienillä tiloilla eläimillä olisi todennäköisesti enemmän 
kissakontakteja (Hejlicek & Literac 1992). Kissojen pääsyä navettarakennuksiin sekä 
rehusäilöihin tulisikin rajoittaa, jotta kontaminaatio ookystilla pystyttäisiin estämään. 
Lisäksi tiloilla olisi tärkeää huolehtia tuhoeläintorjunnasta, jotta tartuntapainetta 
jyrsijöiden kautta pystyttäisiin vähentämään (Jones & Dubey 2012). Jos ookystat 
pääsevät saastuttamaan ympäristöä, on niitä käytännössä katsoen lähes mahdoton täysin 
poistaa (Kiljstra & Jongert 2009). Tiloilla olisi tärkeää huolehtia siitä, että kissat 
kulkisivat rajoitetusti naudan elinympäristössä ja juomavedet sekä rehut pidettäisiin 
mahdollisimman puhtaina (Wallace 1973). Navettakissoja voisi myös tulevaisuudessa 
mahdollisesti rokottaa T. gondii -loista vastaan. Rokottaminen on tilalliselle kuitenkin 
työlästä, joten rokotusohjelman onnistuminen vaatisi todennäköisesti lainsäädäntöä 
(Kiljstra & Jongert 2008). Tällä hetkellä kaupallisessa myynnissä on kuitenkin vain yksi 
eläinlääketieteelliseen käyttöön soveltuva rokote lampaille (Zhang ym. 2015). Kissojen 
rokottamisella ei välttämättä olisi välittömiä vaikutuksia infektiopaineen vähenemiseen 
tiloilla, sillä ympäristössä olevat ookystat säilyvät pitkään infektiokykyisinä ja jyrsijät 
toimivat loisen reservuaarina (Kiljstra & Jongert 2009). 
Tehokkaita ennaltaehkäisykeinoja T. gondii -loisen leviämisen estämiseksi olisi myös 
kaiken tarjottavan rehun kuumentaminen ennen tarjoamista sekä huolehtiminen siitä, 
että juomavesi olisi navetassa aina puhdasta ja steriloitua. Nämä ovat käytännön syistä 
kuitenkin haastavia keinoja estää infektion leviäminen navettaolosuhteissa (Kiljstra & 
Jongert 2008). 
 
1.7 TOKSOPLASMOOSIN INFEKTIORISKIT ELINTARVIKKEISSA 
 
1.7.1 Infektioriskit eläinperäisissä tuotteissa 
Koska nauta toimii huonona väli-isäntänä T. gondii -parasiitille, naudanlihan tai 
maitotuotteiden syöntiä ei ole pidetty epidemiologisesti merkittävänä riskinä taudin 
leviämisen kannalta. Naudanlihan syöntiä toksoplasmoosin riskitekijänä ei kuitenkaan 
voida täysin poissulkea, sillä Toxoplasma gondii -alkueläimen suhteen naudanlihaa on 
tutkittu hyvin vähän (Dubey & Jones 2008). Yhdysvalloissa tehtiin 2000-luvun alussa 
kattava tutkimus, jossa yhteensä 6282 näytettä naudan-, kanan- ja sianlihatuotteista 
tutkittiin toksoplasman varalta. Näytteitä oli kustakin lajista 2094 kappaletta ja ne oli 
 28 
 
kerätty 698 vähittäismyymälästä 28 eri osavaltiosta ympäri Yhdysvaltoja. 
Todentaakseen T. gondii -loisen lihatuotteista näytteitä syötettiin 
toksoplasmanegatiivisille kissoille, aina 600 g lihaa yhtä kissaa kohden. Jokainen näyte 
painoi 100 g, joten kissat tutkittiin aina kuuden näytteen osalta. Tämän jälkeen kissojen 
uloste tutkittiin infektiivisten ookystien varalta. Kyseisessä tutkimuksessa vain 
sianlihasta havaittiin T. gondii -alkueläin, kanan- sekä naudanlihanäytteet olivat 
toksoplasmanegatiivisia. Toksoplasman prevalenssi sianlihassakin oli hyvin alhainen 
(Dubey ym. 2005).  
Huonosti kypsennetyn tai raa’an lihan syönnin on todettu olevan suurempi infektioriski 
raskaana oleville naisille verrattuna kontaktiin kissojen kanssa raskauden aikana, sillä 
kissa erittää ookystia ulosteessaan vain muutaman viikon ajan (Cook ym. 2000). Cookin 
ym. (2000) tekemässä case control -tutkimuksessa tutkittiin odottavien äitien 
toksoplasma-infektioita kuudessa eri Euroopan suuressa kaupungissa. Infektioista 30-60 
prosenttia oli seurausta huonosti kypsennetyn lihan syömisestä, kun taas infektio 
maaperän kautta selitti 17 % tartunnoista. Ei ole myöskään poissuljettua, etteikö infektio 
voisi levitä lihan syömisen lisäksi myös huonosti puhdistettujen tai epähygieenisesti 
valmistettujen kasvisten kautta, sillä myös kasvissyöjillä on todettu T. gondii -
infektioita (Roghmann ym. 1999). 
Etenkin lampaan lihan syömisen tiedetään olevan suuri riski humaani-infektioiden 
synnylle (Tenter ym. 2000). Ranskassa tehdyssä tutkimuksessa todettiin, että huonosti 
kypsennetyn naudanlihan syönti on suurempi riski T. gondii -infektiolle kuin raa’an 
lampaanlihan syöminen (Baril ym. 1999). Sen sijaan Norjassa tehdyssä tutkimuksessa 
lampaanlihasta saatu toksoplasmoosi oli todennäköisempi kuin porsaanlihan syömisen 
seurauksena tullut infektio. Naudanlihaa ei pidetty kyseisessä tutkimuksessa 
merkittävänä infektiolähteenä (Kapperud ym. 1996).  
Naudanlihan infektioriskissä näyttääkin olevan maantieteellisiä eroja. Koska monissa 
lihajalosteissa on sekoitettuna eri eläinten lihatuotteita, voisi olla mahdollista, että 
joissakin tapauksissa nimenomaan huonosti kypsennetyn naudanlihan syömiseen liitetyt 
infektiot ihmisillä selittyisivät sekalihavalmisteiden käytöllä (Kijlstra & Jongert 2008). 
On myös pohdittu, että vaikka naudanlihasta tuleva infektioriski on yleensä verrattain 
alhainen esimerkiksi sianlihajalosteista tulevaan infektioriskiin nähden, on mahdollista, 
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että alueilla, joissa naudanlihan kulutus on suurta, on tällöin myös riski infektioille 
suurempi (Cook ym. 2000). 
Useiden T. gondii -loisen väli-isäntinä toimivien eläinten maidosta on tutkimuksissa 
löydetty infektiivisiä takytsoiitteja (Tenter ym. 2000). Maidonjuonnin infektioriskiä on 
kuitenkin pidetty pienenä (Dubey 1986). Loinen on pystytty eristämään muun muassa 
kokeellisesti infektoitujen hiirten, sikojen, koirien, lampaiden sekä lehmän maidosta, 
joskin lehmän maidosta tehtyjä loiseristyksiä on pidetty hieman kyseenalaisina (Johnson 
1997). Akuuttia toksoplasmoosia ihmisillä on todettu vain pastöroimattoman 
vuohenmaidon juomisen yhteydessä (Tenter ym. 2000). Lehmän maidosta aiheutuvaa 
infektioriskiä on pidetty hyvin pienenä, mutta koska sitä ei voida täysin poissulkea, 
kannattaa maito keittää tai pastöroida ennen käyttöä, sillä tämä tuhoaa maidossa 
mahdollisesti olevat takytsoiitit (Dubey 1991). Dubeyn (1991) mukaan etenkin 
vastasyntyneet lapset ovat herkempiä toksoplasmoosille aikuisiin verrattuna, sillä lapsen 
suolistossa on vähemmän proteolyyttisiä entsyymejä tuhoamaan mahdolliset maidon 
sisältämät patogeenit. 
1.7.2 Menetelmät infektioriskien pienentämiseksi elintarvikkeissa 
Jotta voitaisiin pienentää lihavalmisteista tulevaa infektiopainetta, tulisi jo 
lihantarkastusvaiheessa tutkia T. gondii -loisen esiintyminen, jotta mahdolliset riskitilat 
saataisiin selville ja infektoitunut liha pystyttäisiin jatkojalostamaan. Myös 
sekalihatuotteiden käyttöä tulisi välttää, sillä yhden infektiivisen eläimen liha voi tehdä 
monta tuotetta infektiiviseksi (Kiljstra & Jongert 2008).  
Tutkimusten perusteella on voitu todistaa, että T. gondii -loisen kudoskystat tuhoutuvat 
erilaisten olosuhdemuutosten seurauksena, joten esimerkiksi lihan pakastaminen, 
kuumentaminen, happokäsittelyt tai korkea paine voivat vaurioittaa loisen 
kudosrakkuloita. Lihan kypsentämistä pidetään tehokkaimpana menetelmänä parasiitin 
hävittämiseksi elintarvikkeista (Kiljstra & Jongert 2008). Toxoplasma gondii -
alkueläimen infektiiviset loismuodot eivät kestä voimakasta kuumentamista eivätkä ne 
säily hengissä yli 65 celciusasteessa (Robert-Gangneux 2014). Koska ruuanlaittoa ja 
kypsyysastetta ei usein voida valvoa, on lihan pakastaminen kenties helpoin menetelmä 
tuhota loinen (Kijlstra & Jongert 2008). Kylmänsietokyky parasiitin eri infektiivisillä 
muodoilla kuitenkin vaihtelee (Robert-Gangneux 2014). Kudoskystien on havaittu 
tuhoutuvan lampaan lihassa viimeistään 15 päivässä -20 ̊C :ssa (Lunden & Uggla 1992), 
 30 
 
kun taas ookystat voivat selvitä jopa useita kuukausia -10 – 20 ̊C :n lämpötilassa 
(Frenkel & Dubey 1973). Raa’at lihavalmisteet sekä alle 67 ̊C:een lämpötilassa 
valmistetut lihatuotteet sisältävät todennäköisimmin infektiokykyisiä kudoskystia, joten 
valvonnan pitäisi kohdistua erityisesti tällaisiin tuotteisiin (EFSA 2007).  
Tulevaisuudessa uusien ja tehokkaampien tutkimusmenetelmien käyttöönotto (mm. 
PCR) voisi parantaa toksoplasma-diagnostiikkaa, mutta ongelmana on ollut, etteivät 
monet menetelmät vielä sovellu rutiininäytteenottoon (EFSA 2007). Lisäksi ongelmana 
esimerkiksi PCR-diagnostiikassa on se, että vaikka se kykeneekin havaitsemaan 
parasiitin genomin tutkittavasta näytteestä, testi ei kerro, onko loinen vielä infektiivinen 
ihmiselle (Kiljstra & Jongert 2009), sillä menetelmä kykenee havaitsemaan myös jo 
kuollutta T. gondii -loisen genomia (Opsteegh ym. 2011). Myös isäntäeläinten 
rokottaminen tulevaisuudessa olisi yksi tehokkaimmista keinoista estää infektioiden 
leviäminen (Garcia 2009). Tämän lisäksi uudet riskinhallintakeinot, kuten kuluttajien 
parempi tiedotus sekä ihmisten rokotteet tulevaisuudessa auttaisivat tautipaineen 
vähentämisessä. Tehokkaille uusille testeille olisi tarvetta (Kiljstra & Jongert 2009). 
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2 TUTKIMUSOSA  
 
2.1 AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
2.1.1 Näytteenotto ja otoskoko 
Pallealihasnäytteitä kerättiin 200 naudan teurasruhosta, jotka olivat peräisin 74:lta 
tuottajalta. Näytteet kerättiin kolmelta eri suomalaiselta teurastamolta lihantarkastuksen 
yhteydessä linjastosta toukokuun 2013 ja toukokuun 2014 välisenä aikana. Näytteet 
otettiin sattumanvaraisesti teuraslinjalta. Suomessa ei ole aiemmin tehty vastaavaa 
kartoitusta T. gondii -vasta-aineiden prevalenssista naudoilla. Vastaavanlaisia 
tutkimuksia on tehty Suomessa sikojen teurasruhonäytteistä (Felin ym. 2015) sekä 
lampaiden ja luonnonvaraisten peurojen seeruminäytteistä (Jokelainen ym. 2010). 
Tilakohtaisissa näytemäärissä oli eroja (taulukko 2). Osasta tiloista näytteitä oli vain 1-2 
kappaletta, kun taas muutamilla tiloilla näytemäärä ylitti kymmenen pallealihasnäytettä. 
Isoin näytemäärä tilaa kohden oli 28 näytettä. Tutkittavia tiloja oli neljästätoista eri 
Suomen maakunnasta (74 % maakunnista edustettuna), joista suurimmat näytemäärät 
tulivat Itä-Suomen alueelta, Pohjois-Karjalasta sekä Pohjois-Savosta. Pienin näytemäärä 
tuli Lapin maakunnasta, josta tutkimuksiin tuli vain yksi näyte. Tutkimuksessa 
näytteiden alueellinen jakaantuminen oli suhteellisen kattava, sillä vain neljä maakuntaa 
eivät olleet edustettuina tutkittavien näytteiden joukossa.  
Tutkimuksia varten pallealihasnäytteitä kerättiin eri-ikäisiltä naudoilta. Eläinten ikä 
vaihteli 10 ja 161 kuukauden välillä. Viidestätoista näytteestä ei eläinten ikätietoja ollut 
kirjattu. Yhdeksän eläimen sukupuolta ei ollut kirjattu ylös. Näytteitä oli niin lypsy- 
kuin lihakarjatiloilta, ja molemmat sukupuolet olivat edustettuina. Pallealihasnäytteet 
kerättiin teurastamoilla puhtaisiin muovipusseihin, jokainen näyte omaan pussiinsa, ja 
näytteet pakastettiin säilytystä sekä myöhempää tutkimista varten. Osa näytteistä tuotiin 
suoraan laboratorioon. Nämäkin näytteet pakastettiin ennen vasta-ainemäärityksiä, sillä 
lihasneste saatiin pakastamisen avulla paremmin irti lihaksesta. Kaikista tutkimukseen 
osallistuneista ruhoista kerättiin teurastamoilla ketjuinformaatiotiedot, joista käy ilmi 
eläinten tilakohtaiset tiedot sekä mahdolliset lääkitsemiset ennen teurastusta. Lisäksi 
tutkimukseen osallistuneista ruhoista kerättiin ylös mahdolliset hylkäykset sekä 
käsittelytiedot teuraslinjalla. 
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TAULUKKO 2. Nautojen pallealihasnäytteiden näytemäärät ja näytteiden 
jakaantuminen maakunnittain. 
   
Maakunta  Tutkitut tilat Näytemäärä 
   
Etelä-Karjala 2 33 
Etelä-Pohjanmaa 10 13 
Etelä-Savo 8 14 
Kainuu 1 9 
Kanta-Häme 1 9 
Keski-Pohjanmaa 5 6 
Lappi 1 1 
Pirkanmaa 3 3 
Pohjanmaa 6 6 
Pohjois-Karjala 9 12 
Pohjois-Pohjanmaa 8 10 
Pohjois-Savo 15 32 
Päijät-Häme 3 23 
Satakunta 2 29 
Yhteensä 74 200 
 
 
Tuloksien luotettavaa arviointia varten täytyy määrittää tutkimukseen sekä 
populaatiokokoon sopiva otoskoko eli tarvittava näytemäärä. Otoskoon on oltava 
tutkittavaan populaatiokokoon nähden riittävän suuri, jotta tutkimustulosten 
luotettavuus on riittävä. Otoskokoa laskettaessa täytyy lisäksi arvioida tutkittavan taudin 
todennäköinen esiintyvyys eli prevalenssi (P) populaatiossa. Taudin esiintyvyyttä ei 
usein pystytä tarkkaan määrittämään etukäteen, joten tämän arvioimiseen käytetään 
usein apuna aikaisempia tutkimustuloksia (Naing ym. 2006).  
Suomessa teurastettiin vuonna 2013 noin 266 600 nautaa (MMM 2014). 
Toksoplasmavasta-aineiden esiintyvyyden arvioitiin osoittautuvan hyvin alhaiseksi, ja 
positiivisia näytteitä uskottiin löytyvän teurasruhonäytteiden joukosta korkeintaan 
muutamia positiivisia (esiintyvyys populaatiossa n. 1 %). Usein otoskoko määritetään 
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sellaiseksi, että luottamustaso on 95 %, jolloin tuloksissa otetaan huomioon tulosten 
mahdollinen virhemarginaali (Naing ym. 2006).   
Toksoplasmavasta-aineiden arvioidulla esiintyvyydellä, 1 %, ei päästäisi 200 näytteen 
otoskoolla 95 %:n luottamustasolle. Jotta tarvittava otoskoko olisi lähempänä käytettyä 
otoskokoa 95 %:n luottamusvälillä, toksoplasmavasta-aineiden esiintyvyytenä käytettiin 
3 %:a verraten esiintyvyyttä suomalaisten sikojen toksoplasmavasta-aineiden 
esiintyvyyteen Suomessa (Felin ym. 2015). Otoskoko laskettiin kaavalla (Naing ym. 
2006): 
 
𝑛 =
𝑍2 𝑃 (1 − 𝑃)
𝑑2
 
jossa  n = otoskoko 
 Z = 1,96 jos luottamustasoksi valitaan 95 % 
P = oletettu prevalenssi eli esiintyvyys (jos oletetaan esiintyvyyden olevan 
3 %, P= 0,03) 
d = tarkkuus 
Usein tarkkuuden arvona, eli sitä, kuinka lähelle esiintyvyyden arvion halutaan osuvan 
todellista arvoa, käytetään lukua 0,05, mutta jos taudin esiintyvyys populaatiossa on 
harvinainen (< 10 %), suositellaan käytettäväksi heikompaa tarkkuutta: d = 0,05 x P 
(Naing ym. 2006). Näin otoskoon laskemisessa käytettiin seuraavia arvoja: 
   
𝑛 =
1,962 × 0,03 (1 − 0,03)
0,015
 
Otoskooksi saadaan kyseisellä kaavalla, n= 497. Tutkimuksessa käytetty 200 näytteen 
otoskoko oli siten selvästi pienempi, kuin mitä 95 % luottamustasolla olisi tarvittu 
riittävän tarkkaan tulokseen. 
2.1.2 Lihasnesteen erottaminen 
Lihasnesteen erottelua varten näytteet sulatettiin huoneenlämmössä ja niistä kerättiin 
lihasneste, joka pakastettiin kahdessa erässä mahdollisia lisätutkimuksia varten (Kuva 
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2). Lihasnestettä saatiin pallealihasnäytteistä seuraavalla menetelmällä: Jäiset näytepalat 
asetettiin jokainen omaan, 50 ml injektioruiskuunsa niin, että ruiskun pää osoitti 
alaspäin suoraan alla olevaan eppendorfputkeen. Näytteiden annettiin sulaa 
huoneenlämmössä, jolloin osa lihasnesteestä valui lihaksista näyteputkiin. Sellaisista 
pallealihasnäytteistä, joista näytteiden kuivuuden takia ei tällä menetelmällä saatu 
riittävästi valutettua lihasnestettä näyteputkiin, käytettiin apuna injektioruiskun mäntää. 
Mäntää voimakkaasti alaspäin painamalla lihasnestettä saatiin paineen avulla valumaan 
riittävästi näyteputkiin. Osa jokaista lihasnestenäytettä pakastettiin mahdollisia 
jatkotutkimuksia varten.  
 
 
KUVA 2. Lihasnesteen erottaminen pallealihasnäytteistä (Stark, Fredriksson-
Ahomaa) 
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2.1.3 Vasta-aineiden osoittaminen  
Toksoplasmavasta-aineiden osoittamiseen käytettiin kaupallista ELISA- testiä (entzyme 
linked immunoassay) ja testi suoritettiin valmistajan ohjeiden mukaan. Kyseinen testi 
(ID Screen Toxoplasmosis Indirect Multi-species) osoittaa vasta-aineet T. gondii -
parasiitin P30- antigeenille ja se soveltuu lihasnesteen, seerumin ja plasman tutkimiseen 
sialla, koiralla, kissalla sekä märehtijöillä. Testin spesifisyyden (tarkkuus) on todettu 
olevan sian seeruminäytteissä lähes 100 % ja sensitiivisyyden (herkkyys) 84 % (Bokken 
ym. 2012). Nautojen toksoplasmoosidiagnostiikkaan testin spesifisyyttä sekä 
sensitiivisyyttä ei ole määritetty erikseen. ID-testiä on kuitenkin käytetty nautojen 
toksoplasmadiagnostiikassa tutkimuksissa, joissa vasta-aineita on etsitty naudan 
seerumiverinäytteistä (Roqueplo ym. 2011).  
2.1.4 Testin periaate 
ELISA- testin kaivot päällystettiin toksoplasman P30-antigeenilla. Tutkittavat näytteet 
sekä kontrollit pipetoitiin näytekaivoihin. Jos näyte sisälsi T. gondii -vasta-aineita, 
muodostui antigeeni-vasta-ainekomplekseja. Tämän jälkeen kaivot pestiin ja 
peroksidaasi-konjugaattia (HRP) lisättiin kaivoihin. Kyseinen konjugaatti kiinnittyy 
vasta-aineisiin muodostaen komplekseja yhdessä antigeeni-vasta-ainekompleksien 
kanssa. Ylimääräinen konjugaatti poistettiin pesulla, jonka jälkeen lisättiin 
substraattiliuosta (TMB). Näytteiden optinen tiheys luettiin spektrofometrillä 
(Multiskan™ FC Microplate Photometer). 
2.1.5 Testin suoritus 
Testi suoritettiin valmistajan ohjeita noudattaen Viikin eläinlääketieteellisen 
tiedekunnan elintarvikehygienian laboratoriossa Maria Fredriksson-Ahomaan 
tutkimusryhmässä. Kahteen kaivoon pipetoitiin 90 µl laimennuspuskuriliuos sekä 10 µl 
negatiivista kontrollia. Vastaavasti kahteen kaivoon pipetoitiin 
laimennuspuskuriliuoksen lisäksi 10 µl positiivista kontrollia. Jäljelle jääneisiin 
kaivoihin pipetoitiin 50 µl laimennuspuskuriliosta sekä 50 µl jokaista laimentamatonta 
lihasnestenäytettä, kukin lihasnestenäyte omiin kaivoihinsa. Tämän jälkeen testilevyä 
inkuboitiin 45 minuutin ajan huoneenlämmössä (21 ºC). Kaivot tyhjennettiin ja pestiin 
kolme kertaa noin 300 µl:lla pesuliuosta. Jokaiseen kaivoon lisättiin seuraavaksi 100 µl 
konjugaattia 1X. Levyä inkuboitiin huoneenlämmössä 30 minuuttia. Inkuboinnin 
jälkeen kaivot pestiin kolme kertaa 300 µl:lla pesuliuosta. Tämän jälkeen jokaiseen 
kaivoon pipetoitiin 100 µl substraattiliuosta. Levyä inkuboitiin pimeässä 15 min, 21 ºC. 
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Sen jälkeen jokaiseen kaivoon pipetoitiin 100 µl Stop-liuosta, jotta reaktio saatiin 
pysähtymään. Näytelevy luettiin spektrofotometrillä 450 nm:ssä. Yhteen testilevyyn 
mahtuu yhteensä 92 näytettä.  
Ensimmäiset 92 näytettä tutkittiin yhdellä ELISA -testilevyllä 12.12.2013. Toinen ajo 
suoritettiin samana päivänä, mutta tällä kertaa ajettiin yhteensä 93 näytettä. Koska 
testikaivoja on yhdessä levyssä 92 kappaletta, pipetoitiin kaksi näytettä samaan 
kaivoon, jotta kaikki kyseisenä päivänä ajettavat näytteet mahtuisivat tutkittavaksi 
kahdella testilevyllä. Kumpaakin näytettä pipetoitiin tällöin 25 µl eli puolet 
kokonaisnäytemäärästä.  
Teurastamoilta kerättiin tutkimusta varten lisänäytteitä naudan teurasruhoista, jotta 
tutkimuksia varten saataisiin riittävästi näytedataa. Uudet lihasnestenäytteet ajettiin 
spektrofotometrillä 29.5.2014. Tällöin tutkittiin näytenumerot 187- 200 sekä ajettiin 
uusinta-ajot aiemmin ajossa positiiviksi luetuista näytteistä. 
Näytteiden optinen tiheys (OD 450) mitattiin spektrofotometrillä, josta saatujen tulosten 
perusteella jokaiselle näytteelle laskettiin S/P % -arvo. Näytteiden S/P % -arvo 
laskettiin käyttäen seuraavaa kaavaa: 
 
           (OD näyte  ̶  OD NC) / (OD PC  ̶  OD NC) x 100, 
 
jossa OD NC on negatiivisen kontrollin OD -arvo ja OD PC positiivisen 
kontrollinäytteen arvo (optinen tiheys).  
Näytteet, joiden S/P % -arvo oli 40 tai vähemmän, tulkittiin negatiivisiksi ja näytteet, 
joiden S/P % -arvo oli > 40 ja < 50, luettiin mahdollisiksi positiivisiksi (epäilyttävät 
näytteet). Positiivisiksi näytteiksi luettiin ne näytteet, joiden S/P % -arvoksi saatiin 50 
tai yli. 
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2.2 TULOKSET 
 
Ensimmäisen ajon jälkeen selvästi positiivisia näytteitä oli viisi. Prevalenssi T. gondii -
vasta-aineiden suhteen oli tällöin 2,5 %. Prevalenssilla tarkoitetaan prosentuaalista 
esiintyvyyttä tietyssä kokonaispopulaatiossa, joka tässä tutkimuksessa oli 200. 
Mahdollisia positiivisia näytteitä oli ensimmäisen ajon jälkeen 10, jolloin prevalenssi 
mahdollisten positiivisten suhteen oli 5,0 %. Mahdolliset positiiviset sekä positiiviset 
näytteet yhteenlaskettuna prevalenssi kaikkien lihasnestenäytteiden suhteen 
ensimmäisen ajon jälkeen oli 7,5 %.   
Kaikista ensimmäisen ajon positiivista sekä mahdollisesti positiivisista näytteistä tehtiin 
uusinta-ajo. Uusinta-ajon jälkeen varmoiksi positiivisiksi näytteiksi osoittautui yhteensä 
12 näytettä, jolloin prevalenssiksi tuli 6 %. Mahdollisia positiivisia näytteitä uusinta-
ajon jälkeen oli yhteensä kolme. Jos lasketaan yhteen sekä mahdolliset positiiviset että 
positiiviset näytteet saadaan näin kokonaisprevalenssiksi 7,5 %. Kokonaisprevalenssin 
arvo pysyi kahden ajon jälkeen samana, joskin varmojen positiivisten näytteiden osuus 
oli uusinta-ajossa suhteessa isompi. 
Kolmannessa ajossa (toinen uusinta-ajo) tutkittiin kaikki ne näytteet, jotka olivat olleet 
positiivisia tai mahdollisesti positiivisia kahdessa aiemmassa näyteajossa (1. ja 2. ajo). 
Lisäksi tutkittiin 15 uutta näytettä, joita ei aiemmin ollut tutkittu ELISA-testillä. 
Kyseiset näytteet tulivat tutkimukseen uusina näytteinä. Kolmannen näyteajon 
perusteella mahdollisesti positiivisia näytteitä oli yhteensä kolme ja varmoja positiivisia 
näytteitä seitsemän. Pelkästään varmat positiiviset näytteet huomioiden 
toksoplasmavasta-aineiden prevalenssi näytepopulaatiossa oli 3,5 %. Jos myös 
mahdollisesti positiiviset näytteet huomioidaan, saadaan prevalenssiksi 5 %. 
Näytteiden tuloksissa oli hajontaa verrattain paljon eri ajojen välillä (taulukko 3). 
Ainoastaan neljän näytteen kohdalla tulos toksoplasman suhteen oli varmasti 
positiivinen kaikissa kolmessa ajossa, kun taas useampi näyte oli negatiivinen tai 
mahdollisesti positiivinen vähintään yhdessä ajossa kolmesta. Jos vain näitä kolmea, 
kaikissa ajoissa positiiviseksi osoittautunutta, näytettä pidetään positiivisina 
toksoplasman suhteen, on T. gondii -vasta-aineiden esiintyvyys näytepopulaatiossa vain 
1,5 %. 
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TAULUKKO 3. Toxoplasma gondii -vasta-aineiden suhteen positiivisten näytteiden 
esiintyvyys suomalaisilla naudoilla (N=200) ja vaihtelu eri näyteajojen välillä. 
 
 Varmat 
positiiviset 
(S/P ≥ 50) 
Mahdolliset 
positiiviset  
(S/P % > 40 ja < 
50) 
Prevalenssi, 
tot.* 
(%) 
Prevalenssi, varmat 
positiiviset 
(%) 
1. ajo 5 10 7,5 % 2,5 % 
2. ajo 12 3 7,5 % 6 % 
3. ajo 7 3 5 % 3,5 % 
* Kokonaisprevalenssiarvoon (Prevalenssi, tot.) on tässä laskettu sekä mahdolliset positiiviset että varmat 
positiiviset näytteet. 
 
Koska eri näyteajojen tulosten välillä oli hajontaa, täytyi lopullisten tutkimustulosten 
arvioimiseksi päättää, mitkä näytteet luetaan positiivisiksi T. gondii -vasta-aineiden 
esiintyvyyden suhteen. Toksoplasmapositiivisiksi näytteiksi luettiin kuuluvaksi ne 
näytteet, jotka olivat olleet vähintään yhdessä ajossa selvästi positiivisia (taulukko 4). 
Vaikka näyte olisi osoittautunut negatiiviseksi uusinta-ajoissa, mutta oli ollut 
positiivinen ensimmäisessä ajossa, tulkittaisiin näyte tässä tapauksessa positiiviseksi. 
Lopulliseen kokonaisprevalenssiarvoon ei siten laskettu mukaan näytteitä, jotka olivat 
jääneet kaikissa näyteajoissa S/P 50 % -arvon alapuolelle.  
Toksoplasmapositiivisia nautoja löytyi 15 kappaletta yhteensä kahdeksalta eri tilalta 74 
tutkitusta liha- ja lypsykarjatilasta, ja positiiviset tilat olivat jakaantuneet kuuden eri 
maakunnan alueelle (taulukko 5). Neljältä tilalta löytyi tutkimuksissa vain yksi 
toksoplasmapositiivinen eläin. Muilta toksoplasmapositiivisilta tiloilta löydettiin 
kahdesta neljään positiivista eläintä. Eniten positiivisia näytteitä oli Etelä-Karjalan 
maakunnasta, josta tuli tutkimukseen myös suurin näytemäärä. Pohjanmaan alueella 
positiivisten näytteiden suhteellinen osuus oli suurin (50 %) muihin maakuntiin 
verrattuna, mutta tutkittava näytemäärä oli hyvin pieni. Pohjanmaan alueelta osallistui 
tutkimukseen vain kuusi näytettä. 
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TAULUKKO 4. Toxoplasma gondii -vasta-aineiden suhteen positiivisiksi määritettyjen 
näytteiden tulosten vaihtelu näyteajojen välillä.  
 
Näyte * 1. ajo 2. ajo 3. ajo Ikä (kk) 
Sukupuoli 
** 
Teurastiedot *** 
 S/P % S/P % S/P %  (N/U)  
       
BE38 39,8 97,2 31,5 15 N OK 
BE69 55,3 91 75,1 14 N OK 
BE75 43,4 77,7 59 13 N OK 
BE94 50,6 49 47,2 24 U OK 
BE100 46,2 62,6 19,2 18 U OK 
BE103 42,3 77,2 19,2 21 U OK 
BE106 81,8 132,9 55,4 18 U OK 
BE114 37,9 61,7 33,1 19 U OK 
BE143 43,4 56,5 37,6 21 U OK 
BE149 37,9 58,7 44,9 19 U OK 
BE152 41,5 59,7 45,3 18 U OK 
BE157 61,7 73,8 68 23 N OK 
BE162 60,6 58,1 69,4 74 N 
Hylky, 
korkeariskinen 
BE199 - - 111 47 N OK 
BE200 - - 55,1 23 N OK 
* Positiivisiksi näytteiksi laskettiin ne näytteet, joiden S/P % -arvo oli vähintään yhdessä ajossa 50 tai yli. 
Neljä näytettä ylitti S/P 50 ≥ % -arvon kaikissa kolmessa näyteajossa. Kaksi positiivista näytettä tutkittiin 
vain yhdessä näyteajossa. 
** Sukupuolitiedot määritelty taulukkoon N = naaras ja U = uros.  
*** Teurastiedot kuvaavat teurastettujen eläinten mahdollisia päätöksiä teuraslinjalla. Yhdelle vasta-
ainepositiiviselle teurasruholle oli teurastamossa tehty hylkäävä lihantarkastuspäätös. 
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TAULUKKO 5. Positiivisten näytteiden prosenttiosuudet maakunnittain 
 
Maakunta Positiivisia näytteitä / tutkitut näytteet (%) 
Etelä-Karjala 4/33, 12,1 % 
Etelä-Pohjanmaa 0/13, 0 % 
Etelä-Savo 0/14, 0 % 
Kainuu 0/9, 0 % 
Kanta-Häme 0/9, 0 % 
Keski-Pohjanmaa 1/6, 16,7 % 
Lappi 0/1, 0 % 
Pirkanmaa 0/3, 0 % 
Pohjanmaa 3/6, 50 % 
Pohjois-Karjala 0/12, 0 % 
Pohjois-Pohjanmaa 0/10, 0 % 
Pohjois-Savo 1/32, 3,1 % 
Päijät-Häme 3/23, 13,0 % 
Satakunta 3/29, 10,3 % 
 
 
Positiivissa näytteissä olivat edustettuna molemmat sukupuolet ja sukupuolijakauma oli 
melko tasainen. Kaikista tutkituista eläinryhmistä (hiehot, lehmät, sonnit) löytyi 
positiivisia näytteitä, mutta positiivisten näytteiden suhteelliset osuudet vaihtelivat eri 
ryhmissä (taulukko 6).  Kaikista tutkituista näytteistä suurin osa, lähes 60 prosenttia, oli 
peräisin teurassonneilta, mutta positiivisten näytteiden suhteellinen osuus jäi kyseisessä 
eläinryhmässä pieneksi, sillä vain 8 teurassonnia osoittautuivat tutkimuksissa vasta-
ainepositiivisiksi. Suhteellisesti eniten positiivisia näytteitä löytyi sen sijaan hiehojen 
ryhmästä. Ikäjakauma positiivisissa näytteissä vaihteli 13 ja 74 kuukauden välillä. 
Seitsemän ID-testillä toksoplasmapositiivisiksi havaittua näytettä olivat naaraita 
(lehmä/hieho) ja kahdeksan uroksia.  Positiivista näytteistä 53 % oli peräisin 
teurassonneilta ja 47 % lehmiltä tai hiehoilta. Yhdessä toksoplasmapositiivisessa 
ruhossa oli teurastamon linjastolla tehtyjä lihantarkastuspäätöksiä, jonka vuoksi se oli 
hylätty linjalla korkean elintarviketurvallisuusriskin vuoksi. Ketjuinformaatiotietojen 
perusteella kyseistä eläintä oli lääkitty penisilliinillä sekä marbofloksasiinilla ennen 
teurastamista. Tietoa lääkityksen syystä ei ollut ilmoitettu tarkemmin. Muissa 
positiivissa näytteissä ei ollut hylkääviä lihantarkastuspäätöksiä.       
                         
 41 
 
TAULUKKO 6 Toksoplasmapositiivisten eläinten osuus eläinryhmittäin.  
   
Sonnit Lehmät Hiehot * Kaikki Ei tiedossa ** 
6,7 % (8/119) 3,8 % (2/52) 25 % (5/20) 7,5 % (15/200) 0 % (0/9) 
* Hiehojen ikäryhmässä kaikki < 24 kuukauden ikäiset naaraspuoliset eläimet.  
** Yhdeksän eläimen sukupuolta ei ollut kirjattu ylös. 
 
2.3 POHDINTA 
 
Toxoplasma gondii -alkueläimen esiintyvyyttä suomalaisilla naudoilla ei ole aiemmin 
tutkittu ja tutkimuksen tarkoituksena olikin alustavasti kartoittaa toksoplasmavasta-
aineiden esiintyvyys teurastamoilta kerätyistä naudan pallealihasnäytteistä. Ennakko-
oletuksena oli, että toksoplasman esiintyvyys naudoilla olisi hyvin pieni, prevalenssi 
jopa lähellä nollaa, joten tutkimuksessa todettu toksoplasmavasta-aineiden esiintyvyys 
(7,5 %, 95 % luottamusväli 4,6 - 12 %) on jonkin verran oletettua suurempi. Muualla 
Euroopassa prevalenssi on vaihdellut 2-92 prosentin välillä, mutta tuloksia ei voida 
täysin verrata keskenään, sillä tutkitut näytemäärät sekä tutkimusmenetelmät ovat 
vaihdelleet maakohtaisesti (Tenter ym. 2000).  
Muihin Pohjoismaihin verrattuna T. gondii -vasta-aineiden esiintyvyys suomalaisilla 
naudoilla on varsin pieni, kun esimerkiksi Ruotsissa vasta-aineprevalenssi on ollut 
huomattavasti korkeampi, 36 % (Uggla & Hjort 1984). Vaikka EFSA suositteleekin 
eläimille tehtäviä seulontatutkimuksia toksoplasmoosin varalta, näitä ei kuitenkaan 
tehdä rutiininomaisesti. Tämän vuoksi ajantasaisia vertailevia prevalenssiarvoja on 
vähän. Lisäksi käytettyjä tutkimusmenetelmiä pidetään epätarkkoina, mikä voi vääristää 
tuloksia toksoplasmoosin esiintyvyydestä naudoilla (EFSA 2007). 
Tutkimuksessa käytetty näytemäärä oli suhteellisen suppea, vain 200 näytettä. Tämä voi 
tuoda epätarkkuutta tulosten tilastolliseen luotettavuuteen, sillä hyvin pienen 
esiintyvyyden osoittamiseksi, eli harvinaisen taudin havaitsemiseksi, otoskoon pitäisi 
olla hyvin suuri tai luottamusvälin vastaavasti pienempi (Naing ym. 2006). Otoskoon 
määrittämisessä 95 %:n luottamustasolla käytettiin prevalenssin arvona 1 prosentin 
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sijasta 3 prosenttia, kun prevalenssia verrattiin sioilla tehtyyn vastaavanlaiseen 
tutkimukseen Suomessa (Felin ym. 2015). Tästä huolimatta ei 200 näytteen otoskoolla 
päästy 95 prosentin luottamustasolle. 
Toisena tutkimuksen rajoitteena on se, että näytteeksi tulleiden eläinten suhteellisissa 
eläinryhmien määrissä oli eroja, ja selvästi suurin osa näytteistä tuli teurasikäisiltä 
sonneilta. Erot sukupuoli- ja ikäjakaumassa selittyvät sillä, että teurastamoille tulevista 
eläimistä selkeästi suurin osa on liharotuisia sonneja, sillä lihaksikkaampia eläimiä on 
tuottavampi teurastaa. Lypsykarjatiloilta tulevia lehmiä teurastetaan selkeästi 
vähemmän. Tästä johtuen ei voida luotettavasti arvioida positiivisten eläinten 
suhteellista osuutta eri eläinryhmien välillä, koska näytemäärät olivat epätasaisia. 
Myöskään vasikoiden toksoplasmavasta-aineiden esiintyvyydestä ei tässä alustavassa 
kartoituksessa saatu tietoa, sillä tutkittujen eläinten iät vaihtelivat 10 ja 161 kuukauden 
välillä. Vasikoilla on tutkimuksissa kuitenkin todettu vasta-ainetasojen pysyvän 
pidempään korkeammalla tasolla kuin vanhemmilla naudoilla (Dubey ym 1985), joten 
vasikoiden näytteiden tutkiminen voisi mahdollisesti jatkossa tuoda toksoplasman 
esiintyvyydestä lisätietoa. 
T. gondii -vasta-ainetutkimuksissa voisi mahdollisesti käyttää lisänäytteenottona 
esimerkiksi naudan seerumiverinäytteitä, jolloin tutkimukseen valikoituisi helpommin 
eläimiä useasta eri ikäryhmästä. Teuraslinjasta pallealihasnäytteiden ottaminen on 
nopeaa, mutta teurastamoille tulevat eläimet ovat tyypillisesti melko samanikäisiä, mikä 
vaikuttaa tutkimukseen valikoituvien eläinten ikäjakaumaan. Lisäksi teurastamoilla 
lihasonnit ovat yliedustettuina, joten kattavaa otantaa lehmien tai vasikoiden vasta-
ainetasoista ei voida tehdä pelkkien teurasnäytteiden avulla. Toisaalta teuraslinjassa 
verinäytteenotto voi olla hankalaa ja hidastaa teurastajien työtä linjassa. Tämän lisäksi 
mahdollinen hemolyysi (punasolujen hajoaminen) verinäytteissä voi vaikuttaa tulosten 
tulkintaan. Kattavammissa tutkimuksissa voisi kenties pohtia, onko esimerkiksi 
verinäytteenotto häntäsuonesta suoraan tiloilla tehokas tapa lisätä näytemäärää. 
Menetelmä on suhteellisen nopea ja stressaa eläintä vähemmän kuin näytteenotto 
kaulasuonesta, jolloin tutkittava eläin täytyy kytkeä päästään kiinni. Tällainen tutkimus 
vaatisi kuitenkin näytteenottoa tiloilla sekä koe-eläinlupia. Rutiiniseurannassa 
näytteenotto olisi käytännössä helpoin toteuttaa teurastamoilla. 
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Lihasnestenäytteiden laatu oli tutkimuksissa hyvä ja lihasnestettä saatiin riittävä määrä 
jokaista tutkittavaa näytettä kohden. Kaksi näytettä tutkittiin yhdessä ajossa samassa 
testikaivossa, jolloin lihasnesteen määrä oli puolet pienempi. Näistä näytteistä 
kumpikaan ei kuitenkaan ollut positiivinen T. gondii -loisen suhteen, joten tällä ei ole 
merkitystä tulosten arvioinnissa. 
Tutkimuksessa käytettiin vasta-aineiden osoittamiseen kaupallista ELISA-testiä (ID 
Screen Toxoplasmosis Indirect Multi-species). Vasta-aineiden määritys on parasiitin 
osoittamiseen epäsuora menetelmä, joten tuloksien arvioinnissa täytyy huomioida se 
mahdollisuus, että kaikkia toksoplasmalla infektoituneita nautoja ei välttämättä saada 
kiinni. Jos eläin on vasta infektoitunut, vasta-ainetasot eivät ole vielä välttämättä 
lähteneet nousuun. Toisaalta myös vasta-ainepositiiviset eläimet ovat saattaneet jo 
päästä eroon infektiosta (Opsteegh ym. 2011). 
Käytetyssä testissä myös tutkimustulokset vaihtelivat eri ajojen välillä. Osa positiivista 
näytteistä ei ollut positiivisia kaikissa testiajoissa ja tuloksissa oli verrattain paljon 
hajontaa näyteajojen välillä. Käytetty testi ei siten vaikuttanut kovin luotettavalta T. 
gondii -vasta-aineiden tutkimiseen naudan lihasnestenäytteistä, sillä testin toistettavuus 
ei ollut hyvä ja eroja tulosten välillä syntyi. Koska selkeää yhdenmukaisuutta 
näyteajojen välillä ei ollut, on mahdollista, että kokonaisprevalenssiarvon 
määrittämiseksi joukkoon on päätynyt myös näytteitä, jotka eivät tosiasiassa olekaan 
positiivisia. Jos lopullisiin tuloksiin olisi päätetty ottaa vain ne näytteet, jotka olivat 
olleet varmoja positiivisia kaikissa kolmessa näyteajossa, olisi vasta-aineiden 
esiintyvyys tutkitussa joukossa ollut selvästi pienempi (1,5 %, 3/200).  
Tutkimustulosten perusteella voidaan olettaa, että T. gondii -alkueläintä kuitenkin 
esiintyy suomalaisilla naudoilla ja vasta-ainetasot voivat olla koholla vielä aikuisilla 
eläimillä. Pelkästään vasta-aineiden esiintymisellä ei voida kuitenkaan päätellä, 
minkälainen taudinaiheutuskyky T. gondii -alkueläimellä naudalle on, ja säilyykö loinen 
infektiokykyisenä vielä siinä vaiheessa, kun eläin päätyy lihana lautaselle (EFSA 2007). 
Tutkimuksissa on havaittu, että suorilla parasiitin diagnosointimenetelmillä (PCR) 
positiivisiksi havaitut naudat ovat usein saattaneet olla jopa negatiivisia vasta-
ainetutkimuksissa (Opsteegh ym. 2011). Vaikka T. gondii -vasta-aineiden esiintyvyys ei 
tässä alustavassa kartoituksessa ollut kovin suuri, voidaan tulosten perusteella kuitenkin 
päätellä toksoplasmaa esiintyvän myös suomalaisilla naudoilla. Koska naudanlihaa on 
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totuttu syömään usein ilman lihan kunnollista kypsennystä, aiheuttaa tämä mahdollisen 
riskin elintarvikevälitteisille infektioille. Naudan on oletettu kykenevän pääsevän eroon 
toksoplasmasta (Dubey 1986), mutta naudanlihan infektiivisyydestä ihmiselle tarvitaan 
vielä lisätutkimuksia. Jatkossa voisi mahdollisesti hyödyntää samanaikaisesti eri 
diagnosointimenetelmiä elintarvikehygieenisen riskin hahmottamiseksi naudanlihassa, 
sillä tutkimuksissa on epäilty, että vasta-aineiden esiintyvyys ei välttämättä naudalla 
korreloi kovin hyvin sen kanssa, kuinka moni vasta-ainepositiivisista eläimistä 
todellisuudessa kantaa T. gondii -kudoskystia (Opsteegh ym. 2011). Ennen tätä tulisi 
kuitenkin erityisesti raskaana olevien sekä immunosupressiosta kärsivien henkilöiden 
syödä vain huolellisesti kypsennettyä naudanlihaa, jotta mahdolliset riskit 
minimoitaisiin. Tilatasolla tulisi infektioriskin pienentämiseksi huolehtia asiallisesta 
jyrsijäkontrollista sekä varmistaa, etteivät kissat pääse saastuttamaan ruokintapöytää tai 
eläinten rehuja.   
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